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BECaOIÍ    aUIIÍTA. 


ENFERMEDADES   DEL   APARATO   URINARIO. 


CAPITULO     HRTMKRO. 


NEFRITIS     Pt'ERPKRAL. 


Bdjo  la  influencia  del  envenenamiento  puerperal  el  riñon  puede  afei- 
tarse como  la  mayor  parte  de  las  visceras ,  y  las  alteraciones  que  es  sus- 
(eptible  de  experimentar  varían  segiin  la  intensidad  de  la  acción  iW\ 
pñncipio  tóxico. 

Estas  alteraciones  de  la  nefritis  se  reñeren  á  las  cuatro  variedades 
Mguientes:  i.*,  nefritis  inflamatoria;  2.*,  nefritis  metastática;  3.^,  nefritis 
•Ihuminosa  pasajera;  4/,  nefritis  albuminosa  subaguda. 

Nosotros  creemos,  con  Cornil,  que  es  necesario  conservar  á  estas  dife- 
rentes afecciones  del  riñon  el  nombre  de  nefritis;  porque,  si  bien  es  incon- 
tt.-stable  que  en  la  autopsia  í)uede  no  encontrarse  más  que  una  degenera- 
« ion  grasosa  del  órgano,  como  en  la  albuminuria  persistente,  por  otra  parte 
t.>.  imposible  desconocer  que  la  naturaleza  de  una  lesión ,  aun  en  la  enfer- 
medad de  Bright,  no  haya  sido  inflamatoria  en  su  principio. 

Esto  es  cierto,  sobre  todo  en  las  enfermedades  renales  producidas 
¡  -ijT  la  penetración  del  veneno  puerperal  en  la  economía ;  tal  es  la  tenden- 
I  ia  de  este  último  á  dar  origen,  en  los  tejidos  donde  se  localiza  su  acción, 
A  un  proceso  inflamatorio.  Quizás  también  el  esfuerzo  desplegado  por  el 
'/fganismo  para  eliminar,  en  ciertos  casos ,  el  veneno  por  la  vía  renal, 
•  ontribuya  á  desarrollar  la  flegmasía ,  del  mismo  modo  que  vemos  á  la 
cantárida  determinar  en  el  riñon  lo  que  los  micrógrafos  llaman  tumcfac- 
cwM  con/usa  de  las  células  epiteliales,  su  descamación,  y,  Analmente,  una 
albuminuria  pasajera. 
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•  Debemos  advertir  que  prescindimos  enteramente  en  este  artículo  de  la 
eclampsia  albuminúrica ,  la  cual  será  objeto  de  un  estudio  especial  cuan- 
do tratemos  de  las  afecciones  puerperales  de  los  centros  ner\¡osos.  Sólo 
nos  ocuparemos  aquí  de  las  afecciones  renales  que  se  producen  después 
del  parto  y  por  causas  completamente  distintas  de  las  que  habitualmente 
provocan  los  accidentes  eclámpsicos. 

Historia. — El  estudio  délas  diferentes  especies  de  nefritis  que  pro- 
ceden del  envenenamiento  puerperal  no  ha  sido,  hasta  el  dia,  objeto 
de  ningún  trabajo  especial.  Es  necesario  recorrer  las  observaciones  de 
los  autores  que  han  descrito  las  enfermedades  de  las  puérperas  para  en- 
( (entrar  la  mención  de  las  diversas  alteraciones  renales  que  pueden  pre- 
sentar esta  clase  de  enfermas.  Así  es  que  sólo  hemos  podido  recoger  algu- 
nas nociones  muy  breves  en  los  hechos  referidos  por  Botrel  en  1845,  Ama- 
deo Charrier  en  1855,  Témoin  en  1860  y  Béhier  en  1864.  ^^^  descripción 
siguente  será,  pues,  casi  toda,  el  resumen  de  las  observaciones  que  hemos 
podido  recoger  en  la  Maternidad. 

Anatomía  patológica. — Las  alteraciones  renales  en  las  puérperas 
]jueden  agruparse  fácilmente  en  las  cuatro  clases  que  hemos  indicado ,  á 
pesar  de  las  variedades ,  en  apariencia  muy  numerosas ,  que  presentan  en 
el  examen  cadavérico. 

1  .^  Nefritis  inflamatoria. —  En  el  primer  grado  de  la  nefritis 
inflamatoria,  se  observa  la  hiperemia  y  la  tumefacción  del  órgano.  Al 
mismo  tiempo,  el  color  del  rifion,  considerado  en  el  exterior,  en  vez  de 
a?)roximarse  al  violeta  ó  al  lila,  es  de  un  rojo  oscuro  subido,  y  algunas 
veces,  si  bien  por  excepción,  notablemente  vivo.  La  consistencia  del  teji- 
do renal  está  á  la  vez  disminuida;  en  ciertos  casos  he  visto  el  reblande- 
cimiento llevado  hasta  la  difluencia,  pero  en  este  caso  se  observaba  una  de 
dos  cosas:  ó  bien  que  el  parénquima  del  riñon  estaba  ingurgitado  de  san- 
gre, ó  bien  que  las  otras  visceras  habían  sufrido  el  reblandecimiento  ca- 
davérico. 

En  tales  condiciones,  la  túnica  fibrosa  está  casi  siempre  engrosada,  in- 
filtrada, fácil  de  desprender.  Rara  vez  se  la  encuentra  inyectada. 

Si  se  practica  un  corte  sobre  la  glándula  así  hiperemiada ,  se  ve  fluir 
de  la  superficie  de  sección  una  sangre  espesa,  negruzca,  en  mayor  ó  me- 
nor abundancia.  Las  dos  sustancias  presentan  una  coloración  uniforme; 
casi  no  se  distingue  la  cortical  de  la  tubulosa  más  que  por  lá  coloración 
de  sus  fibras. 

Hé  aquí  en  qué  condiciones  he  observado  este  primer  grado  de. la 
nefritis  simi)le,  congestiva  ó  inflamatoria. 

En  un  caso  se  trataba  de  una  puérpera  que  yo  había  asistido,  durante 
tres  semanas  próximamente,  por  una  flebitis  superficial  de  los  miembros 
inferiores,  complicada  con  una  artritis  supurada  doble  de  las  articulacio- 
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ncs  fiímoro-tíbiates ,  La  muerte  r>ctHTÍá  tníbi  lamen  te  y  la  autojisia  nos 
reveló  una  pericarditis  ¡iseudo-menibrtmosa  ton  desaparición  completa  d» 
la  cavidid  del  perícirdio ,  una  dilittacion  del  cora:ton ,  la  existencia  de  un 
t^odgulo  decolorado  en  las  cavidades  derechas,  ingurgitación  de  los  dos 
pulmones  por  una  sangio  negra  coinu  trtí  la  asfixia ,  distensión  del  hfgado, 
ilct  bazo  y  de  los  riííones  por  una  sangre  negra. 

Nos  parece  Imstante  prolKible  ijíie  la  congestión  de  los  ríñones  se  de- 
bía toAs  bien  A  la  asfixia  ({uc  había  causado  la  muerte,  que  al  estado  ge- 
neral que  habla  determinado  la  flebitis  varicosa  y  la  artritis  de  las  dos  ro- 
dillas. 

Hemos  observado  todos  los  caracteres  de  la  congestión  renal:  tumefac' 
tion,  reblandecimiento,  flujo  de  sangre  negra  al  corte,  en  una  puérpera 
i|ac  nos  presentó  en  la  autopsia  un  doble  derrame  pleuritico  hemorrágico, 
una  atrofia  grasosa  del  corazón ,  un  derrame  de  serosidad  sanguinolenta 
en  d  pericardio ,  congestión  y  edema  de  los  dos  pulmones ,  diñuenda  y 
excvs»  de  volumen  del  ba;<o  y  del  hfgado.  Ni  flebitis,  ni  peritonitis,  ni  1% 
moxiT  alteración  en  el  aparato  uterino. 

Mencionaré  también  la  obsen'acion  de  una  puérpera,  en  la  cual  U 
Autopsia  reveló,  al  mismo  tiempo  que  una  hiperemia  renal  de  las  más  nia- 
uiticsias  con  difluencia  y  coloración  negruzca  del  órgano,  las  lesiones 
Mgutcnies:  endometritis  putrescente,  flebitis  uterina  y  congestión  hipostáti- 
a  dt:  los  dos  jiulinones  \v>t  una  sangre  negra. 

Vn  fin,  en  una  mujer  que  sucumbió  á  consecuencia  de  una  diátesis 
purulenta  de  forma  subaguda  siete  semanas  después  del  principio  de  los 
auitknies,  el  examen  cadavérico  nos  dio  á  conocer,  independientemente 
de  bs  supuraciones  múltiples  de  que  eran  asiento  el  útero ,  los  pulmones, 
Ua  articuladoncs  y  el  sistema  muscular,  una  hiperemia  y  un  reblandcci- 
nüeatii  de  los  rífiones  tanto  m^  notables,  cuanto  que  estos  órganos  esta- 
lun  diinunuidos  en  sus  diniensiones  y  como  aplastados. 

Kn  ntngimo  de  los  casos  precedentes  existió  durante  la  vida  ni  albu- 

ni  síntomas  propios  ]>ara  hacer  sospechar  la  congestión  renal. 
En  ao  grado  más  avanzado,  la  hiperemia  reviste  la  forma  apopléctica. 
se  ha  despojado  al  rifion  de  su  cápsula,  presenta  al  exterior  un 
rojo  mis  ó  menos  pronunciado,  y  arborizaciones  de  un  rojo 
ly  finas  y  muy  ciniinsc ritas.  Algunas  veces  hast-t  se  percibe  en  la 
DO  al  corte,  verdaderos  equtmosís  de  dimensiones  variables, 
'qne,en  general,  no  exceden  del  volumen  de  una  lenteja.  El  microsco- 
lueslra  que  este  punteado  rojo ,  las  arborizaciones  vasculares  y  los 
son  debidos  ii  apopleglas  sanguíneas  en  el  interior  del  tejido 
ivodel  rífion,  en  la  cii^ula  de  los  glomérulos  y  en  los  tubos  uriiif- 

Kslc  estado  apoplectifi^me  del  riflon  est-l  mencionado  por  Botrel  cu , 
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SU  trabajo  sobre  la  angioleucitis  uterina  (i).  Se  trata  de  una  mujer  joven 
que  sucumbió  á  consecuencias  de  una  ¡peritonitis  generalizada,  con-  angio- 
leucitis uterina  y  abscesos  metastáticos.  Los  riñones  estaban  friables  y  pre- 
sentaban una  multitud  de  equimosis.  El  hígado  y  el  intestino  (Crecían  un 
estado  equimótico  casi  análogo. 

Algunas  veces,  el  punteado  rojo  ó  negruzco  aparece  en  medio  de  una 
decoloración  general  de  la  sustancia  glandular.  Esto  es  lo  que  se  observó 
en  una  enferma,  cuya  observación  j)iiblicó  Béhier  (2),  la  cual  sucumbió  á 
una  peritonitis  purulenta,  con  angioleucitis  sub-peritoneal,  metritis  gan- 
grenosa y  salpingitis  purulenta.  En  este  caso,  los  riñones  estaban  ademas 
rel^landecidos  y  fluía  por  los  cálices  una  orina  turbia. 

He  observado  una  disposición  análoga  en  una  puéri)era  que  sucumbió 
á  consecuencia  de  una  infiltración  purulenta  del  ligamento  ancho,  con  su- 
puraciones articulares  múltiples.  Los  dos  riñones  estaban  bastante  volumi- 
nosos, su  sustancia  cortical  un  .poco  pálida,  pero  estriada  en  líneas  rojizas, 
convergiendo  hacia  la  depresión  longitudinal  del  borde  interno  que  sirve 
de  entrada  á  los  vasos  (3).  La  tendencia  apoplectiforme  se  notaba  particu- 
larmente en  los  vasos  de  las  pirámides  y  se  manifestaba,  no  sólo  por  arlx)- 
rizaciones,  sino  por  un  punteado  rojizo  muy  abundante. 

El  examen  microscópico  demostró  en  estos  casos  que  los  vasos  ca]ii- 
lares  que  rodean  á  los  tubos  uriníferos  presentan  dilataciones  y  una  pro- 
longación manifiesta,  y  que  existen  ademas  extravasaciones  sanguíneas 
más  ó  menos  abundantes.  Respecto  á  .las  lesiones  del  tejido  conjuntivo, 
difieren  según  que  la  nefritis  tienda  á  la  supuración  ó  á  la  cronicidad.  Kn 
los  casos  subagudos,  los  elementos  nuevos  se  organizan  en  tejido  conjun- 
tivo. Los  tabiques  que  separan  los  tubos  uriníferos  adquieren  un  volumen 
más  ó  menos  considerable,  algunas  veces  el  doble  del  normal;  del  mismo 
modo  puede  verse  una  doble  fila  de  células  del  tejido  conjuntivo  rodear 
las  cápsulas  de  los  glomérulos.  Esta  proliferación  puede,  como  lo  ha  he- 
( ho  notar  Cornil  (4),  acarrear  consecutivamente  la  induración  con  atrofia 
y  estado  granuloso  del  riñon. 

En  los  casos  muy  agudos,  la  rapidez  de  la  proliferación  de  las  células 
]>Iasmáticas  conduce  á  la  supuración.  «Estas  células  se  hacen  globulosas: 
su  núcleo,  su  protoplasma,  se  cargan  de  líquido  albuminoso;  el  núcleo  y 


(1)  Botrell,  ArcA.  de  méd.,  4.*  serie,  t.  Vil,  obs.  6,  p.  439. 

(2)  Béhier,  Clin,  mid,  París,  1864,  obs.  20,  p.  647. 

(3)  Ix>s  franceses  llaman  hile  ó  hille  á  esta  depresión  del  borde  interno  del  ríflon, 
lo  mismo  que  á  la  depresión  análoga  del  borde  inferior  del  ovario.  Esta  palabra ,  toma- 
da de  la  Botánica,  significa,  aplicada  al  organismo  animal,  depresión  que  sirve  dr 
entrada  á  los  vasos. — (N.  del  T,) 

(4)  Cornil,  Des  di ffcr entes  esphes  de  néphriU^  thése  d'agrégation.  ParLs,  1S60. 
p.  18. 
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el  protoplasma  se  dividen  en  elementos  que  también  se  hacen  globulosos 
y  esféricos;  la  sustancia  intercelular  del  tejido  se  disuelve  y  los  elementos 
nuevos  quedan  libres.  Estos  son  los  elementos  embrionarios  y  los  glóbulos 
de  pus  (i).> 

Es  digno  de  notar  que  en  la  nefritis  inflamatoria  puerperal ,  como  en 
todas  las  neñrítis,  el  período  congestivo  ó  apoplectiforme  es  de  corta  dura-  * 
cion.  Tal  es  la  brevedad  de  estos  primeros  estadios  de  la  afección,  que  es 
muy  raro  que  no  se  observe,  al  mismo  tiempo  que  la  congestión,  un  poco 
de  supuración. 

El  pus  puede  estar  infiltrado  ó  coleccionado.  En  el  estado  de  infiltra- 
ción, ocupa  lo  mismo  la  sustancia  cortical  que  las  pirámides.  £1  tejido  re- 
nal, más  friable,  a¡>arece  amarillento  al  corte;  apenas  se  distinguen  las  dos 
sustancias,  y  de  la  superficie  de  sección  se  hace  salir  por  la  presión  peque- 
ños puntos  purulentos.  El  examen  microscópico  demuestra  en  tales  casos 
que  el  pus  está  depositado,  bien  en  el  tejido  celular,  bien  en  el  interior  de 
los  tubos  del  rifíon. 

Cuando  el  pus  está  coleccionado,  se  observa  la  existencia  en  el  riñon 
enfermo  de  imo  ó  de  muchos  focos  purulentos  que  contienen  un  líquido 
espeso,  cremoso,  amarillento  y  bien  ligado.  El  tejido  renal,  más  ó  menos 
intensamente  congestionado,  constituye  la  pared  del  foco,  y  como  el  abs- 
ceso no  sea  muy  reciente,  está  tapizado  en  su  interior  por  una  membrana 
de  tejido  conjuntivo. 

En  una  mujer  de  40  aftos,  multípara,  que  pereció  al  undécimo  dia 
después  del  parto  á  consecuencia  de  una  peritonitis  generalizada,  compli- 
cada con  flebitis  uterina  y  pleuresía  doble,  la  autopsia  me  hizo  descubrir 
en  la  parte  superior  de  cada  riñon,  y  comunicando  con  uno  de  los  cálices, 
un  foco  purulento  del  volumen  de  una  avellana,  que  contenía  un  pus  ama- 
rillento y  de  buena  naturaleza,  y  cuyas  paredes  estaban  formadas  por  un 
tejido  muy  intensamente  congestionado.  Una  membrana  muy  fina,  ya  or- 
ganizada, tapizaba  su  interior.  Entre  otras  particularidades  independientes 
de  su  afección  puerperal,  notaré  que  esta  mujer  padecía  de  una  tenia. 

Los  casos  en  los  cuales  los  cálices  y  la  pelvis  están  distendidos  por 
cierta  cantidad  de  pus,  son  bastante  comunes.  Mas  á  pesar  de  que  estas 
colecciones  de  pus  no  deben  considerarse  como  abcesos  del  riñon  propia- 
mente dichos,  opino  que  apenas  es  posible  separar  la  historia  de  estas  dos 
e^>ecies  de  lesiones.  En  efecto,  los  abcesos  de  los  cálices  y  de  la  pelvis 
renal  reconocen  en  las  puérperas  las  mismas  causas  que  los  abcesos  pro- 
pios del  riñon;  se  acompaflan  de  alteraciones  enteramentamente  análogas 
de  la  sustancia  renal ,  y  su  excesivo  desenvolvimiento  conduce  al  mismo 
resultado,  á  saber,  la  atrofia  de  esta  sustancia  en  mayor  ó  menor  extensión. 


(i)    Comil,  Av.  df.,  p.  19. 
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No  deben  confundirse,  sin  embargo,  con  las  verdaderas  colecciones 
])u mientas  ciertas  acumulaciones  de  un  líquido  turbio,  puriforme,  en  Ips 
( álices  ó  en  la  pelvis  renal.  Hoy  dia  se  sabe  que  este  aspecto  de  la  orina  es 
frecuentemente  debido  á  un  fenómeno  cadavérico,  es  decir,  á  la  fácil  dis- 
gregación de  las  células  epiteliales  después  de  la  muerte  y  á  su  muy  gran- 
de abundancia  en  el  líquido  que  pueden  contener  las  cavidades  de  que  ha- 
blamos. Este  es  un  hecho  sobre  el  cual  Gubler  ha  llamado  particularmente 
la  atención  (i). 

Hecha  esta  aclaración,  creo  poder  añrmar  que  el  aspecto  purulento  de 
la  orina  rara  vez  da  lugar  á  semejantes  equivocaciones  en  las  puérperas. 
Siempre  que  he  observado  esta  apariencia  en  las  enfermas  muertas  en  la 
Maternidad,  existía  en  los  órganos  viscerales  ó  periféricos  supuraciones 
múltiples. 

2.*  Nefritis  metastática. — Esta  variedad  anatómica  de  la  ne- 
fritis puerperal  ha  sido  estudiada  con  un  cuidado  particular  por  Cornil, 
quien  ha  tenido  frecuentes  ocasiones  de  encontrarla  en  las  puérperas.  To- 
maré, pues,  del  hábil  micrógrafo  una  gran  parte  de  la  siguiente  descrip- 
ción. 

Las  supuraciones  renales,  ya  pertenezcan  á  la  nefritis  metastática,  ya 
procedan  de  la  nefritis  inflamatoria  simple,  rara  vez  son,  como  hemos  di- 
cho anteriormente,  supuraciones  aisladas  en  el  organismo.  Su  presencia 
coincide  siempre,  sea  con  flegmasías  purulentas  viscerales,  peritonitis,  pleu- 
resía, pericarditis,  abcesos  del  pulmón,  del  hígado,  del  bazo ,  etc.,  sea  con 
supuraciones  periféricas,  artritis  purulentas,  abcesos  de  las  mamas,  del 
tejido  celular,  de  los  músculos,  etc. 

Cornil  atribuye  á  los  abcesos  metastáticos,  propiamente  dichos,  un 
modo  de  formación  especial.  Según  este  autor,  tendrían  por  punto  de  par- 
tida un  fragmento  embólico  detenido,  sea  en  una  rama  voluminosa  de  la 
arteria  renal,  sea  en  muchas  ramas  pequeñas.  Un  embolismo  único  engas- 
tado en  una  rama  voluminosa,  daría  origen  á  un  abceso  único  y  conside- 
rable. Un  coágulo  fraccionado,  penetrando  á  la  vez  en  muchas  ramificacio- 
nes pequeñas  del  vaso,  determinaría  muchos  pequeños  abcesos  miliares. 

El  examen  microscópico  parece  confirmar  estos  primeros  datos  de  la 
( observación  cadavérica. 

<'.  Cuando  se  separa  la  cápsula  fibrosa,  se  descubren  islotes  ó  aglomera- 
(iones  circulares  de  pequeñas  eminencias  miliares,  las  unas  de  un  rojo  su- 
bido, las  otras  blancas  ó  angarillas  en  su  centro  ó  en  toda  su  masa,  estando 
estas  últimas  rodeadas  de  una  zona  de  congestión. 

»Si  se  corta  el  riñon  siguiendo  el  diámetro  de  una  aglomeración  de  es- 


y.     Gubler,  Dictionn.  encyclopíd.  des  Se.  mcd.,  t.  II,  art.  albuminurik. 
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tos  pequeños  focos  miliares,  se  ve  que  se  continúan  en  la  sustancia  corti- 
cal y  medular,  afectando  una  disposición  que  recuerda  la  distribución  de 
una  arteriola  renal ;  estos  islotes  de  pequeños  abcesos  tienen  generalmente 
la  forma  de  un  cono,  cuya  base  está  en  la  periferia  del  riñon. 

i-Los  focos  miliares,  más  pequeños  y  rojos  todavía,  presentan  ya  glóbu- 
los de  pus  formados.  Pinchando  con  una  aguja  sobre  los  focos  más  ade- 
lantados, se  puede  hacer  salir  una  gotita  de  pus.  Alrededor  de  ellos  Um 
tubos  uriníferos  ofrecen  las  lesiones  de  la  nefritis  catarral,  debida  á  la* in- 
tensa congestión  del  tejido  renal  que  las  rodea  (i).» 

No  podría  completar  mejor  esta  descripción  sino  dando  aquí  el  resu- 
de una  observación  consignada  en  la  Clínica  de  Béhier,  la  cual  nos  propor- 
ciona un  ejemplo  notable  de  estos  abcesos  metastáticos  del  riñon  (2). 

Obs.  LXXVI. — Flebiiis  purulenta  del  plexo  patnpiniformc  del  lado  dere- 
cho,— Enteritis  pseu do-membranosa. — Abcesos  múltiples  de  los  ríñones, — 
Cistitis  purulenta. 

A.  Bruniau,  de  23  años,  parida  el  27  de  Abril  de  1858,  á  las  7  de  la 
tarde. 

Dia  28. — Tumefacción  y  dolores  marcados  del  anexo  derecho;  pulso 
¿72,  piel  fresca. 

Eln  los  dias  siguientes,  pulso  elevado,  piel  caliente  \  intermitencia  apa- 
rente que  da  la  idea  de  una  fiebre  intermitente. 

Dia  2  de  Mayo. — Calofrió  violento,  seguido  de  calor  y  de  sudor. 

Dia  3. — Cara  amarillenta;  pulso  á  92.  Sulfato  de  quinina. 

Dia  4. — Repetición  del  calofrió;  el  mismo  estado  del  pulso;  zumbidos 
de  oídos;  loquios  regulares,  bastante  abundantes. 

Dia  5. — Calofrios  repetidos;  vómitos;  delirio  violento,  furioso;  temblor 
de  los  miembros  en  los  movimientos  que  ejecuta  la  enferma  para  golpear 
á  las  personas  que  se  le  aproximan.  Cara  amarillenta,  alterada,  no  frunci- 
da; quejidos  incesantes;  somnolencia  interrumpida  por  momentos  de  agi- 
tación. Sensibilidad  abdominal. 

Dia  7. — Menos  delirio;  lengua  seca,  cubierta  de  una  capa  negruzca  y 
dura;  sin  deposiciones  ventrales;  vientre  indolente  y  un  poco  abultado. 

Dia  9. — Diarrea;  debilidad  extrema;  pulso  muy  pequeño,  á  108;  media- 
no calor  en  la  piel ;  sin  sueño. 

Agravación  del  estado  general;  aplanamiento;  faz  terrosa;  lengua  seca, 
negruzca,  temblorosa;  palabra  débil  y  lenta;  sin  delirio ;  respiración  acele- 


(i)     Cornil»  Des  différenUs  es  peces  de  rtephrite  ^   thése  d'agrégation.   París,    1869, 
.2)     Béhier,  Clin.  méd.  París,  1864,  p.  675. 
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rada;  sin  hinchazón  abdominal;  sed  viva;  pulso  pequeño,  á  io8.  Piel  ca- 
liente y  seca;  insomnio;  diarrea  excesiva,  involuntaria  y  muy  fétida.  Muere 
el  dia  15. 

Autopsia. — Sin  derrame  abdominal.  Útero  sano;  en  la  cara  interna  del 
órgano  se  encuentra  un  moco  grisáceo  y  un  poco  sanguinolento. 

Plexo  pampiniforme  del  lado  derecho,  rodeado  de  un  tejido  celular  un 
poco  engrosado;  una  de  las  venas  mayores  que  le  componen  contiene  un 
pus  espeso,  cremoso  y  amarillento.  Esta  vena  tiene  el  volumen  de  una  plu- 
ma gruesa  de  cuervo.  Sus  paredes  están  engrosadas,  opacas  é  inyectadas 
por  pequeños  vasos  rojos  muy  numerosos  y  aparentes. 

El  hígado  está  pálido ,  decolorado  en  algunos  sitios.  Los  pulmones 
sanos. 

El  recto,  el  colon  ascendente  y  una  parte  del  colon  trasverso,  ofrecen 
una  profunda  alteración  de  la  mucosa,  la  cual  parece,  como  en  ciertas  for- 
mas de  disentería,  reemplazada  por  una  capa  espesa  de  falsas  membranas 
de  un  gris  verdoso,  desiguales,  profundamente  cortadas  en  algunos  puntos, 
exhalando  un  oíd?  muy  fétido,  como  gangrenoso.  Ganglios  mesentéricos, 
negros  y  abultados.  Cerebro  sano. 

La  superficie  interna  de  la  vejiga  presenta  un  rojo  punteado  muy  in- 
tenso y  arborizada  de  trecho  en  trecho  por  pequeños  derrames  sanguíneos 
submucosos;  la  orina  contenida  en  este  reservorio  es  jíuriforme. 

Los  riñones  tienen  un  color  rojo  subido  que  tira  al  violeta  y  un  volu- 
men im  poco  mayor  del  normal.  Su  superficie  exterior  presenta,  en  muchos 
puntos,  extensas  abolladuras  de  un  tinte  más  oscuro,  circunscritas  por  lí- 
neas más  pálidas. 

Cuando  se  incinden  los  riñones  y  se  intenta  separar  su  cápsula  fibrosa, 
se  reconoce  ([ue  su  tejido  está  generalmente  reblandecido  y  que  la  sustan- 
cia cortical  está  más  gruesa  y  más  desenvuelta;  en  fin,  que  las  abolladuras, 
visibles  por  el  examen  exterior,  corresponden  á  vastos  focos  circunscritos 
por  una  capa  pseudo- membranosa,  de  aspecto  purulento,  continuándose 
irregularmente  en  toda  la  extensión  del  foco  y  encerrando  en  su  interior 
una  pulpa,  una  especie  de  magma  de  un  rojo  sombreado,  oscuro,  mezcla- 
do de  tonos  amarillentos;  verdadero  pus  coloreado  por  sangre. 

F^tas  colecciones  no  están  situadas  solamente  en  la  periferia  de  los 
riñones;  existen  desigualmente  esparcidas  en  todo  el  espesor  de  estos  ór- 
ganos. Muchas  de  ellas,  principiando  en  la  sustancia  cortical ,  no  se  diri- 
gen al  exterior  para  aparecer  en  la  superficie;  por  el  contrario,  se  sumergen 
en  el  interior  de  los  conos  de  la  sustancia  tubulosa,  de  la  cual  parecen  se- 
parar los  conductos  por  una  prolongación  que  da  al  conjunto  de  estos  ab- 
cesos  una  forma  trilobulada,  como  las  hojas  de  ciertos  vegetales;  sólo  que 
lo  que  representa  la  hojuela  central  en  los  abcesos,  es  muy  prolongada  en 
punta. 
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Muchos  de  estos  abcesos  ocupan  el  centro  de  los  conos  y  son  general- 
mente más  pequeños ;  en  fin ,  se  encuentran  algunos  en  el  mismo  vértice 
de  los  conos.  Estas  colecciones  son  mucho  más  numerosas  en  el  riñon  iz- 
quierdo que  en  el  del  lado  derecho. 

3.*  Nefritis  albuminosa  jjasa jera. — Las  lesiones  que  cor- 
responden á  esta  variedad  de  nefritis,  tienen  una  gran  analogía  con  las  que 
caracterizan  lo  que  los  alemanes  han  llamado  nefritis  crupal. 

El  riñon  está  aumentado  de  volumen  ,  su  superficie  es  lisa:  su  túnica 
fibrosa,  engrosada  é  inyectada  ,  se  desprende  fácilmente.  El  aumento  de 
volumen  es  debido  'principalmente  á  la  tumefacción  de  la  sustancia  cor- 
tical. 

El  color  que  presenta  el  riñon  en  estas  albuminurias  pasajeras  de  las 
puérperas,  varía  con  la  intensidad  de  la  hiperemia.  Cuando  ésta  es  muy 
pronunciada,  la  coloración  del  órgano  es  de  un  moreno  rojizo;  algunas  ve- 
ces hasta  sembrado,  tanto  en  el  interior  como  en  el  exterior,  de  puntos  de 
un  rojo  oscuro. 

Pero  es  muy  ríjro  que  se  pueda  sorprender  al  riñon,  por  decirlo  así,  en 
el  principio  de  este  período  hiperémico.  Lo  más  frecuente  es  que  estos 
signos  anatómicos  de  la  congestión  hayan  desaparecido,  al  menos  en  par- 
te, y  la  superficie  externa  del  riñon  aparezca  más  pálida  que  de  ordinario. 
También  algunas  veces  un  tinte  gris  blanquecino  ha  sustituido  al  color 
rojo  oscuro  de  que  acabamos  de  hablar. 

El  parénquima  renal  está  blando  y  friable.  Las  pirámides  de  Ferrein 
parecen  ser  el  principal  asiento  de  la  opacidad  y  del  tinte  gris  blanqueci- 
no que  nos  llaman  la  atención  cuando  se  examina  un  corte  de  la  sustancia 
cortical.  Las  pirámides  de  Malpighi,  por  el  contrario,  están  hiperemiadas 
y  surcadas  por  estrías  rojas.  Pero  donde  la  inyección  se  presenta  de  una 
manera  más  clara,  es  en  los  glomérulos  de  Malpighi.  Al  decir  de  Frerichs, 
casi  siempre  se  observan  pequeños  derrames  sanguíneos  correspondiendo 
á  los  puntos  rojos  indicados  más  arriba.  Extravasaciones  semejantes  se 
l^erciben  á  veces  entre  los  canalículos  y  debajo  de  la  túnica  fibrosa. 

Ejerciendo  una  presión  lateral  sobre  los  conos  de  la  sustancia  tubulo- 
sa, rezuma  un  líquido  blanquecino,  opaco,  contenido^en  los  cilindros  hia. 
linos.  Hoy  dia  se  sabe  que  estos  cilindros  no  son,  como  lo  han  expresado 
Frerichs  y  Niemeyer,  exudaciones  fibrinosas;  que  no  tienen  ni  los  caracte- 
res físicos  ni  las  reacciones  de  la  fibrina;  que  nunca  son  ni  fibrilares,  ni 
granulosos  y  no  se  modifican  por  el  ácido  acético ;  que  están  constituidos 
únicamente  por  una  sustancia  que  pertenece  al  grupo  de  los  cuerpos  pro- 
teicos. 

'  Al  examen  microscópico,  dice  Cornil,  con  un  débil  aumento  (de  40  á 
50  diámetros)  se  reconoce  que  los  tubos  rodeados  por  la  sustancia  corti- 
cal son  o'pacos  y  sombreados  \  la  luz  directa;  están  llenos  de  células  en 
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estado  de  tumefacción  confusa.  La  alteración  de  estas  células,  infiltradas 
de  granulaciones  proteicas  y  de  algunas  granulaciones  grasosas,  es  lo  que 
da  á  los  tubos  uriníferos  su  opacidad  y  lo  que  determina  la  apariencia 
blanquecina  y  la  ligera  opacidad  que  presenta  á  la  simple  vista  la  sustan- 
cia cortical  del  riñon.  Los  tubos  uriniferos  enfermos  presentan  en  la  sus- 
tancia cortical,  y  sobre  todo  en  la  sustancia  de  las  pirámides,  una  notable 
cantidad  de  cilindros  hialinos  muy  traspaientes,  de  los  cuales  es  fácil  en- 
contrar en  la  orina  durante  la  vida  {i).> 

La  figura  siguiente  representa  los  cilindros  hialinos  en  la  nefritis  albu- 
minosa, según  Cornil  (a). 


Fig.  I.  —  I.  CélulM  del  rifion  descamadas  j  uiastiadas  por  la  orina.  —  a.  Cilindro 
hialino,  habiendo  acarreado  en  su  superficie  fisginentos  de  células.  —  3.  Cilindro 
bialÍDo  cubierto  de  granulaciones  grasosas. 

La  observación  siguiente  nos  proporcionará  un  ejemplo  de  las  lesiones 
que  acabamos  de  describir,  las  cuales  constituyen  el  primer  sinioma  de  la 
enfermedad  de  Bright. 

Obs.  LXXVIL — Albuminuria  eomflieada  con  JUmon  del  ligamento  ancho 
derecho  y  con  periienitis. — Muerte. — Autopsia. 

N.  Collin,  de  31  afios,  quinto  hijo,  tejedora  en  merinos,  originaria  del 
departamento  del  Norte,  habitante  en  Paris  hace  3  afios.  Menstniada  á  los 
19  afios,  siguiendo  las  reglas  con  regularidad  desde  ¿sta  época.  Sus  3  pri- 
meros paitos  los  tuvo  en  su  país  y  sin  accidentes.  £1  cuarto  lo  tuvo  en  el 
H6tel-Dieu  y  fué  seguido  de  una  peritonitis.  Después  de  restablecida  de  su 
enfermedad,  permaneció  18  meses  en  este  hospital  en  calidad  de  nodriza. 
Volvió  il  quedar  embarazada  en  Setiembre  de  1862,  y  no  experimentó  nin- 
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gima  molestia  notable  ditranle  su  preflez.  Entro  en  l.-i  Maternidad,  donde 
paría  naturalmente  el  dia  15  de  Junio  de  1863. 

Todo  fu¿  bien  hasta  el  tg  de  Junio,  época  en  la  cual  es  atacada  de 
Aebre  y  de  dolores  alxiominiíles.  Se  observa  entonces,  por  primera  ve/, 
que  los  miembros  inferiores  están  infiltrados,  y  la  ex]i1onLcion  de  la  orina 
por  el  caJor  y  por  el  ácido  nítrico  hace  observar  un  precipitado  albumi- 
noso muy  abundante. 

Se  observa  al  mismo  tiempo,  entre  otras  particularidades  notables,  la 
«idstencia  de  una  hipertrofia  del  cuerpo  tiroides.  La  enferma  asegura  qite 
d  luinor  habfa  aparecido  ¡Mir  [irimera  vez  A  la  edad  de  15  años  y  que  ad- 
({□trió  en  algunas  horas  el  desenvolvimiento  (jue  presenUba  antes  de  mi 
último  embarazo.  Que  sólo  hace  3  meses  que  el  tumor  ha  ad<iuirido  el 
considerable  y  natural  desarrollo  c[ne  en  la  actualidad  presenta.  Forma,  en 
el  momento  del  reconocimiento,  una  eminencia  muy  pronunciada  sobre  la 
Ifnea  media,  y  las  parles  laterales  del  cuello  están  notablemente  distendi- 
dos. La  enferma  no  puede  ya  recordar  las  dimensiones  que  tenía  antes  de 
su  preñez.  Una  fuerte  presión  sobre  el  tumor,  no  determina  ningún  dolor. 
No  dificulta  ni  la  deglución  ni  las  funciones  de  la  laringe. 

En  los  dias  siguientes  desaparecen  la  fiebre  y  la  sensibilidad  abdomi- 
nal; el  li-ientre  vuelve  á  estar  flexible  €  indolente,  cesa  la  diarrea  y  aparé- 
eles de  nuevo  el  apetito  y  c!  sueño.  Sólo  la  albuminuria  persiste,  así  como 
el  cdenu  de  los  miembros  inferiores. 

Dia  17  de  Junio.^ — Dolores  en  la  fosa  iliaca  derecha,  con  irradiación 
hicia  el  muslo  hasta  la  rótula.  Sensibilidad  á  la  presión  en  la  región  ilía- 
ca. Estado  general  satisfactorio,  .\penas  hay  fiebre. 

Dia  2q. — Los  dolores  de  la  fosa  ilíaca  derecha  han  reaparecido.  Emi- 
sión de  la  orina,  difícil  y  dolorosa.  Sin  fiebre,  se  conserva  el  apetito;  4  ven- 
tosas escarificadas  en  la  región  ilíaca;  cataplasmas. 

Dia  3o.^Ten.sion  yviva  sensibilidad  en  la  fosa  ilíaca  derecha.  Lengua 
ikobutral;  diarrea.  I'iel  poco  caliente;  pulso  á  90,  Disuria.  Cateterismo.  Ca- 
taplasmas; bebidas  diunS ticas. 

Dia  1."  de  Julio, — Edema  de  los  miembros  inferiores  y  persistencia  de 
ta  albuminuria,  la  fosa  ilíaca  derecha  siempre  tensa  y  dolorosa.  Piel  ca- 
liente; pulso  á  104;  lengua  sucia  y  pegajosa;  sed  viva;  diarrea;  disuria. 
Hay  necesidad  de  practicar  el  cateterismo. 

Dia  1,-  -Palidez  extrema  de  la  cara;  pulso  pequefio,  á  lao;  lengua  un 
poco  seca,  cubierta  de  una  capa  espesa  amarillo-verdosa ;  vómitos  bilio- 
sos de  un  verde  porraceo;  evacuaciones  diarréicas  involuntarias,  también 
de  luturaleza  biliosa;  meteorismo  abdominal;  agitación,  insomnio,  delirio. 
Un  ancho  vejigatorio  sobre  el  abdomen;  agua  de  Seitz,  hielo,  bebidas 
fiiw. 

Dio  3  -  l,a  agilacion  y  el  detirio  han  continuado  durante  toda  la  tarA; 
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y  toda  la  noche  últimas.  El  pulso  es  cada  vez  más  pequeño,  y  se  eleva 
á  140;  las  facciones  están  alteradas.  Las  evacuaciones  biliosas  \K>r  la  l)oca 
y  por  el  ano  han  cesado  esta  madrugada ,  y  la  enferma  ha  muerto  en  me- 
dio de  un  coma  profundo. 

Autopsia, — Al  abrir  el  vientre  no  sale  líquido  en  abundancia,  como  en 
las  peritonitis  sero-fibrinosas.  El  paquete  intestinal  está  enteramente  cu- 
bierto de  una  capa  purulenta,  espesa,  amarillo-verdosa.  La  hoja  epiplóica, 
muy  desenvuelta,  muy  engrosada  y  vascularizada,  está  particularmente 
bañada  por  pus  cremoso.  Las  asas  intestinales,  unidas  entre  sí  por  sólidas 
adherencias,  presentan  el  mismo  engrosamiento  y  la  misma  vasculariza- 
ción de  su  túnica  peritoneal.  El  hígado  está  unido  al  diafragma  por  falsas 
membranas  muy  densas,  y  bañado,  como  el  epiploon  y  el  intestino,  por 
una  capa  de  pus  espeso. 

YX  útero  mide  8  por  9.  Aparece  sano  tanto  al  exterior  como  al  inte- 
rior. Incindido  sobre  su  parte  lateral  derecha,  se  descubre  un  foco  puru- 
lento del  volumen  de  una  almendra  gruesa,  prolongándose  hacia  el  liga- 
mento ancho,  que  está  considerablemente  engrosado  é  infiltrado  de  i)us 
en  sus  dos  tercios  internos.  El  máximum  del  engrosamiento  corresponde 
á  una  voluminosa  vena,  cuyas  ])aredes  están  arterializadas  y  contiene  en 
su  interior  una  concreción  fibrinosa  amarillenta  en  vía  de  reblandeci- 
miento. 

El  hígado  está  grasoso,  amarillento,  apergaminado.  Su  membrana  de 
envoltura,  visiblemente  hipertrofiada,  ha  tomado  un  tinte  verdoso  y  ofre- 
ce un  espesor  de  milímetro  y  medio. 

Los  riñones,  de  un  volumen  desigual,  presentan  un  punteado  rojo  y 
un  color  gris  blanquecino  en  su  superficie  extema.  Las  dos  sustancias  tie- 
nen un  tinte  uniforme  que  impide  distinguirlas  á  primera  vista.  T^  sus- 
tancia cortical  deja  percibir  al  corte  estrías  rojas  separadas  por  estrías 
grises  blanípiecinas  más  espesas  y  formando  como  una  materia  infiltrada. 

El  examen  microscój)ico  hecho  por  Ranvier,  ha  permitido  reconocer 
en  la  sustancia  cortical  los  tubos  uriníferos  dilatados  y  llenos  de  células 
granulosas,  teniendo  en  general  la  forma  pavimentosa.  Las  granulaciones 
(jue  contienen  estas  células  son  extremadamente  finas.  ]  .a  presencia  del 
ácido  acético  hace  desaparecer  todas  estas  granulaciones.  Sin  embargo, 
algunas  se  muestran  finas,  brillantes,  amarillentas,  con  todos  los  caracte- 
res de  las  granulaciones  grasosas.  Comprimiendo  sobre  el  vértice  de  las 
pirámides  de  Malpighi,  se  hace  salir  un  líquido  turbio  que  encierra  algu- 
nos cilindros  granulosos  en  i>equeño  número  y  algunos  cilindros  hialinos. 
Sobre  las  superficies  de  sección  del  riñon  se  encuentran  también  de  estos 
cilindros  hialinos,  contenidos  en  el  interior  de  los  tubos  uriníferos.  Los 
glomérulos  son  normales.  Sin  embargo,  algunos  presentan  pequeños  der- 
rames sanguíneos.  En  cuanto  á  las  dilataciones  vasculares  observadas  á  la 
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,  se  ve  qoe  están  situadas  principalmente  en  las  pirámides  do 

-1." — Xefritis  albuminosa  subagruda.— En  vez  de  presen- 
ta- jOes  caracteres  de  una  afección  aguda  y  pasajera,  la  nefritis  albuminosa 
de  I25  poérperas,  sin  pasar  al  estado  crónico,  puede  ser  más  tenaz  y  más 
que  en  la  forma  anterior.  No  es.  pues,  soq)rendente  que  se 
en  semejantes  casos  lesiones  mas  profundas,  un  grado  más  avan- 
zado de  la  enfermedad  de  Bríght. 

D  período  congestivo  que  hemos  mencionado  como  {>erteneciente  al 
primer  período,  ha  desaparecido  en  gran  parte.  £1  volumen  de  los  riñones, 
qpe  al  principio  estaba  notablemente  aumentado,  vuelve  á  ser  casi  nor- 
mad. La  cápsula  se  desprende  aún  con  bastante  facilidad.  £1  punteado  rojo 
ó  negnuoo  que  indicaba  la  repleción  anormal  de  los  vasos  de  los  glomé- 
ralos  de  Malpighi,  es  poco  abundante;  las  estrías  rojizas  que  atestiguan  la 
ision  de  los  vasos  de  las  pirámides,  se  marcan  muy  débilmente.  l')esdc 
momento,  en  lugar  del  aspecto  rojizo  uniforme  que  presentaba  el  teji- 
do renal  en  el  primer  período,  se  ve  predominar  el  tinte  gris  amarillento. 
La  sustancia  cortical  queda  más  ó  menos  tumefacta.  La  consistencia  ge- 
neral del  órgano  ha  disminuido;  en  su  superñcie  extema  se  ven  a{)areccr 
algunas  granulaciones  que  sobresalen  de  su  nivel. 

Cuando,  lavando  el  riñon,  se  le  desembaraza  de  la  sangre  cjue  contiene, 
los  glomérulos  de  Malpighi  que  han  permanecido  intactos  aparecen  t¿mto 
más  brillantes  y  traslúcidos  cuanto  que  el  fondo  sobre  el  cual  se  destaran 
esta  opaco  y  alterado. 

Por  el  examen  microscópico  se  observa  que  los  tubos  uriníforos,  con- 
siderablemente dilatados,  presentan  de  trecho  en  trecho  dilataciones  á  la 
manera  de  vasos  linfáticos  ó  de  venas  varicosas  y  que  han  perdido  su  tras- 
parencia. No  se  perciben  más  que  accidentalmente  pequeños  derrames 
sanguíneos  en  los  glomérulos,  cuyos  derrames  están  situados  ordinaria- 
mente entre  los  vasos  y  la  cápsula. 

Con  una  grande  ampliación,  se  reconoce  la  causa  de  las  dilataciones 
moníliformes  observadas  en  los  tubos  uriníferos.  Estos  últimos  están  dis- 
tendidos por  células  epiteliales  cargadas  de  granulaciones  proteicas  y  ix)r 
mía  acumulación  más  ó  menos  considerable  de  cilindros  hialinos. 

Estos  resultados,  recientemente  adquiridos  en  la  ciencia  por  los  estu- 
dios microscópicos,  destruyen  por  completo:  i.®,  la  hipótesis  de  la  nefritis 
crupal  sostenida  por  Reinhardt  y  Virchow,  puesto  que  los  cilindros  que 
dios  creían  compuestos  exclusivamente  de  ñbrina  no  son  más  que  cilin' 
dros  hialinos;  2.^,  la  hipótesis  de  la  nefritis  descamativa  sostenida  por  John- 
son y  la  mayor  parte  de  los  autores  ingleses,  toda  vez  que  los  tubos  uriní- 
ieroSy  en  lugar  de  poseer  menos  células  epiteliales  que  en  el  estado  nor- 
mal, están  distendidos  por  el  epitelium  alterado. 

■fonriscz.  —  TOM)  11.  2 
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Tales  son  las  alteraciones  que  presenta  comunmente  el  riñon  en  la 
nefritis  subagucja  de  las  puérperas,  pero  es  raro  que  no  se  encuentren  tam- 
l>ien  otras  lesiones  que  indiquen  un  período  más  avanzado  de  la  enferme- 
dad de  Bright. 

Así,  puede  observarse  una  degeneración  grasosa  de  las  células  epite- 
liales, limitada  á  ciertos  tubos  uriníferos.  A  veces  hay  también  predominio 
de  la  degeneración  grasosa. 

Las  puérperas  atacadas  de  supuraciones  prolongadas  pueden  afectarse 
de  nefritis  albuminosa  con  degeneración  amiloidea;  en  tal  caso,  las  pare- 
des de  los  vasos,  las  células  epiteliales  de  los  tubos,  los  corpúsculos  de 
Malpighi,  etc.,  están  infiltrados  de  la  materia  trasparente  llamada  amiloi- 
dea, la  cual  produce  la  inercia  de  todos  estos  elementos  y  les  hace  impro- 
pios para  la  vida.  Se  atribuye  á  esta  sustancia  la  propiedad  de  tomar  un 
c:olor  moreno  ó  moreno-rojizo  al  contacto  de  una  disolución  débil  de  iodo. 
En  un  gran  número  de  casos,  pero  no  en  todos,  añadiendo  ácido  sulfúrico 
á  las  preparaciones  ya  coloreadas  por  el  iodo,  les  da  un  color  azul,  vio- 
leta ó  verde  (Cornil). 

Por  último,  he  encontrado  en  las  puérperas  hasta  la  nefritis  albuminosa 
con  granulaciones  de  Bright.  Bien  es  verdad  que,  en  estos  casos,  la  albu- 
minuria era  de  fecha  más  ó  menos  antigua,  que  había  principiado  durante 
la  preñez  y  algunas  veces  aun  antes  del  embarazo. 

Hé  aquí  el  sucinto  resumen  de  las  alteraciones  renales  que  nos  ofreció 
en  estos  casos  esta  forma  avanzada  de  la  enfermedad  de  Bright: 

El  volumen  de  los  riñones  es  variable,  unas  veces  aumentado  y  otras 
disminuido;  la  cápsula  fibrosa  fácil  de  desprender,  arrastrando  á  veces 
con  ella  trozos  de  sustancia  cortical;  la  superficie  del  riñon  desigual, 
abollada,  granulosa.  Estas  abolladuras  y  granulaciones  están  circunscritas 
en  su  base  por  surcos  que  recorren  las  dilataciones  y  las  varicosidades 
vasculares.  Color  amarillo  sucio  del  órgano;  aspecto  amarillento  y  opaco, 
rara  vez  grisáceo  de  las  granulaciones.  Consistencia  lardácea  del  parénqui- 
ma  renal.  Al  microscopio,  dilatación  de  los  canalículos  uriníferos  y  de  las 
cápsulas  de  Malpighi  en  los  puntoS  correspondientes  á  las  abolladuras  y  á 
las  dilataciones;  atrofia  ó  integridad  de  estos  mismos  elementos  en  las  par- 
tes vecinas.  Las  granulaciones  amarillentas  no  son  otra  cosa  que  los  tubos 
uriníferos  conteniendo  células  en  degeneración  grasosa.  Respecto  á  las 
partes  insuliformes  grises,  semitrasparentes,  encierran  células  vecinas  en 
estado  normal,  pero  los  elementos  de  los  tubos  uriníferos  que  las  rodean 
han  sufrido  la  degeneración  grasosa. 

La  enferma  objeto  de  la  observación  2 1  de  Béhier,  puede  citarse  como 
ejemplo  de  esta  variedad  de  nefritis  con  granulaciones  de  Bright.  Muerta 
en  dos  dias  á  consecuencia  de  las  maniobras  tocológicas  exigidas  por  una 
presentación  de  hombro,  esta  mujer  presentó  en  la  autopsia  una  rotura 


del  ulero  con  peritonitis,  abceso  de  la  fosa  ilíaca,  salpingitís  purulenta 
a]ioplcg1a  ovSrica;  pero  ademas  se  encoOtró  el  riñon  izquierdo  decoloradoN 
y  blando;  la  sustancia  cortical  mostraba  reunidas  por  islotes  las  granula- 
dones  blan<|uec  i  nns,  y  parecía  haber  rechazadoálasustancia  tubulosa  (O, 

En  una  mujer  que  sucumbió  en  mi  cllmica ,  24  días  después  de  un 
portr)  al  sétimo  mes,  á  causa  de  una  tuberculosis  granulos.!,  observé  en  la 
autopsia.  inde|]endientcmente  de  la  lesión  pulmonar,  las  alteraciones 
renales  siguientes :  palidez  profunda  del  tejido  del  ritlon ;  la  cápsula  fibro- 
s»,  muy  engrosada ,  se  desprendía  fácilmente ;  la  superficie  del  órgano  era 
deagual  y  presentaba  cierto  niimtro  ile  granulaciunes  miliares  blanqueció 
ñas.  AJ  corte ,  la  sustancia  cortical  parecía  disminuida  con  relación  á  las 
pirUnides,  á  cuyo  alrededor  no  formaba  más  que  una  banda  estrecha.  La 
prc^n  daba  salida  d  una  orina  turbia.  El  examen  microscópico,  hecho 
por  Fontaine,  demostró  la  degeneración  grasosa  de  l.^s  células  epiteliales. 

La  figara  siguiente,  lomada  de  la  tisis  de  Cornil  f  jl,  representa  un  cor- 
le del  riñon  A  través  1  ■! 


Ilg.  I.  —  1.3  granuladoQ  comgircndi:  luda  la   pane  clara  di  la  Ügvra.  —  a,  mbuk, 
f,  glomítulci  de  la  granulación;  11',  /■',  tuhos  y  glomínilos  alrofiíulus  del  puínquinu 
^^B«l  Kieioo.— Aumimw  de  40  didniclTOs. 

OWa  enferma  muerta  el  vigésimo  dia  de.^pues  del  p.irto,  habiendo  pre- 
,  durante  su  prefiei,  los  síntomas  de  una  albuminuria  persisten- 
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,  después  del  parto,  los  signos  de  una  tuberculización  pulmonar  avan- 
nos  ofreció  la  ocasión  de  observar  en  la  autopsia  las  lesiones  siguien- 
:  vestigios  de  peritonitis  antigua,  que  hizo  adherir  al  diafragma  la  cara 
onvexa  del  hígado;  ninguna  huella  de  peritonitis  reciente.  Congestión 
considerable  del  bazo  y  del  hígado.  Riñones  voluminosos,  como  hipertrofia- 
dos ,  presentando  en  su  superficie ,  el  riñon  izquierdo  especialmente,  abo- 
lladuras y  desigualdades  como  la  cirrosis  hepática.  Color  amarillo  pálido 
de  la  sustancia  cortical,  que  envía  extensas  prolongaciones  entre  las  pirá- 
mides. Tinte  violáceo  de  la  sustancia  tubulosa ,  que  parece  infiltrada  de 
elementos  grasosos.  El  examen  microscópico  demostró  la  dilatación  de  los 
tubos  uriníferos  por  las  células  epiteliales  en  degeneración  grasosa.  Exis- 
tía al  mismo  tiempo  una  flebitis  obliterante  de  las  venas  ilíacas  interna  y 
primitiva  y  de  la  vena  crural  del  lado  derecho.  Los  órganos  genitales 
estaban  perfectamente  sanos.  Los  pulmones  atestados  de  tubérculos. 

SÍNTOMAS  DE  LAS  NEFRITIS  PUERPERALES.  —  A  excepcion  de  la  nefritis 
albuminosa  y  de  sus  dos  variedades ,  la  una  muy  fugaz  y  la  otra  tempo- 
ral, puede  decirse  que  las  nefritis  puerperales  son  generalmente  de  las 
afecciones  latentes. 

He  analizado  con  el  mayor  cuidado,  no  sólo  mis  propias  observacio- 
nes, sino  todas  las  que  han  sido  publicadas  por  los  autores  referentes  á 
diversas  afecciones  puerperales  complicadas  con  las  alteraciones  propias 
de  la  nefritis  inflamatoria  ó  de  la  nefritis  metastática.  Pues  bien ,  puedo 
afirmar  que  estas  últimas  lesiones  pasan  constantemente  desapercibidas 
durante  la  vida.  ¿Puede  decirse  por  esto  que,  entre  los  fenómenos  sinto- 
máticos observados  durante  la  vida,  no  los  haya  que  puedan  ser  legítima- 
mente referidos  á  la  inflamación  y  á  las  supuraciones  renales  ?  De  ningún 
modo.  Ciertos  calofrios,  ciertos  dolores  lumbares,  ciertas  irradiaciones  do- 
lorosas  de  los  lomos  hacia  la  pelvis ,  algunos  desórdenes  de  la  secreción 
urinaria ,  han  debido  ser  muchas  veces  la  expresión  sintomática  de  las  va- 
riedades de  nefritis  de  que  hablamos.  Pero  ¿hay  un  medio  para  establecer 
una  separación  entre  los  fenómenos  que  se  refieren  á  estas  lesiones  y  los 
que  pertenecen  á  las  graves  afecciones  puerperales,  de  que  es  tan  frecuen- 
temente teatro  la  cavidad  pelvi-abdominal  ?  ¡  Qué  de  causas  de  error  en  este 
diagnóstico,  y  cuan  difícil  sería  al  práctico  más  ejercitado  distinguir  lo  que 
se  refiere  á  la  nefritis  y  lo  perteneciente  á  las  numerosas  supuraciones  vis- 
celares  que  frecuentemente  coexisten  con  esta  última! 

En  la  práctica,  estas  distinciones  no  sólo  son  imposibles,  sino  casi  in- 
útiles. Cuando  el  útero,  el  peritoneo,  los  vasos  pelvianos,  el  tejido  celular 
de;  la  pelvis,  etc.,  están  invadidos  por  la  inflamación,  sólo  tiene  un  interés 
muy  secundario  para  el  médico  el  saber  que  á  todas  estas  lesiones,  que 
tan  directamente  comprometen  la  vida,  se  añade  una  lesión,  seria  sin 
duda,  pero  de  peligros  menos  inmediatos  para  el  organismo.  Cuando  la 
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mayor  parte  de  las  visceras  están  en  supuración,  importa  poco  que 
riñon  tenga  su  parte  también  en  una  diátesis  purulenta  tan  generalizada. 
No  se  trata  ya  de  curar  un  solo  órgano ,  es  á  todo  el  organismo  al  que  es 
necesario  librar  de  la  destrucción  que  por  todas  partes  le  ataca. 

De  cualquier  modo  que  sea,  las  variedades  inflamatoria,  metastática  y 
en  general  supurativa  de  la  nefritis  puerperal,  no  tienen,  en  el  estado  actual 
de  la  ciencia,  una  sintomatología  que  la  observación  nos  conceda  el  dere- 
cho de  atribuirles.  ¡Sobre  este  asunto  sólo  podríamos  presentar  al  lector 
congeturas  basadas  sobre  los  síntomas  que  se  observan  fuera  del  estado 
puerperal,  por  cuya  razón  preferimos  abstenemos  de  toda  suposición.  Nos 
limitaremos ,  pues ,  á  dar  conocer  los  síntomas  de  las  dos  variedades  de 
nefritis  albuminosa  que  hemos  admitido. 

5.*  Nefritis  albuminosa  fugaz.  —  Esta  es  una  variedad 
muy  común  en  las  puérperas  sometidas  á  la  influencia  del  envenenamiento 
puerperal. 

Con  respecto  al  fenómeno  albuminuria,  la  nefritis  albuminosa  puerpe- 
ral, ya  sea  aguda  ó  subaguda,  no  presenta  caracteres  diferentes  de  los  que 
pertenecen  á  la  nefritis  albuminosa  que  se  observa  fuera  del  estado  puer- 
peral. 

Orina  clara,  pálida,  más  ó  menos  abundante,  fácilmente  espumosa 
cuando  se  la  agita,  ligeramente  acida,  de  una  densidad  que  varía  de  1.005 
á  1.015  ó  I. o  1 8,  desviando  á  la  izquierda  el  plano  de  polarización  y  preci- 
}>itando  por  el  calor  y  el  ácido  nítrico.  Tales  son  los  caracteres  de  la  orina 
albuminosa. 

Examinada  al  microscopio,  el  depósito  albuminoso  que  se  recoge  en  el 
fondo  del  tubo  de  ensayo  contiene  los  cilindros  hialinos  exudados  en  el 
interior  de  los  tubuli  y  los  restos  de  epitelium  procedentes  del  mismo 
origen: 

cLos  cilindros  hialinos  están  formados  de  una  materia  trasparente,  ho- 
mogénea, de  naturaleza  proteica.  Son  rectos  ó  retorcidos  en  espiral ,  de 
bordes  paralelos.  Su  longitud  es  variable:  pueden  alcanzar  un  milímetro  y 
más.  Su  anchura  varía  entre  0.15  á  0.040  y  aun  más,  lo  cual  está  en  rela- 
ción con  la  diferencia  de  los  tubos  encorvados  y  los  tubos  rectos,  según 
que  se  examinen  estos  últimos  en  la  base  de  las  pirámides  ó  en  su  vértice. 
I.OS  que  se  encuentran  en  la  orina  provienen  especialmente,  según  toda 
probabilidad,  de  los  tubos  rectos,  porque  los  tubos  de  Henle  parecen  muy 
estrechos  para  dejar  pasar  los  que  se  forman  en  la  sustancia  cortical.  Las 
extremidades  de  los  cilindros  hialinos  están  marcadas  jx)r  una  rotura  lim- 
pia, y  frecuentemente  presentan  en  su  superficie  hendiduras  trasversa- 
les (i). 

(i)     Coroü,  thése  d'ngrégation.  París,  1S69,  p.  98. 


t  - 

t '  / 

•  / 


ENFERMEDADES  DEL  APARATO  URINARIO. 

juos  cilindros  ofrecen  de  particular  en  la  albuminuria  pasajera  de  las 
/érperas,  que  son  muy  fácilmente  atacables  por  los  reactivos,  ácido  acé- 
tico y  potasa,  mientras  que  en  la  albuminuria  persistente  resisten  más  á 
'  la  acción  de  estas  mismas  sustancias. 

Si  la  albuminuria  se  complica  con  ictericia,  se  encuentran  en  la  orina 
\  los  cilindros  y  las  células  epiteliales  más  ó  menos  coloreadas  por  el  pig- 

^    /  mentó  biliar. 

^*"  Si  existe  ima  congestión  renal  concomitante,  la  orina  presenta  un  co- 

lor rosado  ú  oscuro,  y  el  microscopio  demuestra  la  presencia  de  glóbulos 
rojos  más  ó  menos  alterados  y  al  mismo  tiempo  cilindros  compuestos  por 
fibrina  ñbrilar  ó  granulosa,  que  frecuentemente  contienen  en  su  interior 
glóbulos  rojos. 

Respecto  á  los  síntomas  generales  que  se  manifiestan  en  las  pue'rperas 
atacadas  de  albuminuria,  serán  mejor  comprendidos  por  el  lector  en  vista 
de  algunas  observaciones  que  servirán  de  base  á  nuestra  descripción. 

• 

Obs.  LXXVIII.  —  Albuminuria  al  noveno  dia  de  puerperio.  —  Síntomas 
generales  graves  que  desaparecieron  al  cabo  de  algunos  dios  con  la  albu- 
minuria, — Flebitis  del  miembro  inferior  y  congestión  pulmonar  consecu- 
tivas.— Curación . 

Virginia  Palmier,  de  34  años,  jornalera,  nacida  en  Saboya,  habitante 
en  Paris  hace  14  años. 

Parió  naturalmente  al  sexto  mes  de  su  embarazo,  el  dia  22  de  Diciem- 
bre de  1868,  un  niño  que  pesó  950  gramos. 

Sin  accidentes  hasta  el  dia  29.  En  este  dia,  dolores  agudos  en  la  región 
epigástrica;  pulso  muy  pequeño,  casi  imperceptible,  desapareciendo  á  cada 
instante  bajo  el  dedo;  palidez  extrema,  extremidades  frias,  agitación  du- 
rante la  noche,  frecuentes  desfallecimientos. 

Dia  30. — Pulso  pequeño,  pero  menos  débil  que  la  víspera,  á  108;  sem- 
blante pálido,  lengua  apenas  blanca,  sed  intensa,  dolor  epigástrico  muy 
vivo;  un  vómito  bilioso,  dos  deyecciones  involuntarias.  Opresión,  respira- 
ción á  36.  La  exploración  de  la  orina  por  el  ácido  nítrico,  proporciona  un 
precipitado  muy  abundante. 

Dia  31. — Pulso  pequeño  y  débil,  á  100;  palidez  de  la  cara  y  de  los  te- 
gumentos, alteración  de  las  facciones,  hundimiento  de  los  ojos,  nariz  afi- 
lada. Lengua  roja,  sed  intensa;  sensibilidad  abdominal  sin  meteorismo. 
Vómitos  biliosos  verdes  durante  toda  la  noche;  sin  deposiciones  ventra- 
les; menos  opresión.  Respiración  á  32.  Edema  de  los  miembros  inferiores. 
La  orina  da  un  precipitado  albuminoso  muy  abundante  por  el  calor  y  el 
ácido  nítrico.  Ventosas  escarificadas,  hielo  al  interior,  agua  de  Seitz. 

Dia  2  de  Enero. — Debilidad  del  pulso  y  la  misma  palidez  3e  la  cara 


I  que  en  los  dias  precedentes.  Coloración  ligera  de  los  pómulos.  Le., 
roja  en  ia  punta  y  en  sus  bordes,  y  amarillo- verdosa  en  la  linea  meiv. 
Vómitos  menos  frecuentes;  algunas  cámaras  diarre'icasbiliosa.s.RespiracidK 
í  36.  Menos  agitación,  pero  sin  conciliar  el  sueño.  Hielo,  limonada,  agua  s, 
de  Sclu.  Cataplasmas  sobre  el  abdomen. 

L»  orina  aún  precipita  albúmina  por  el  calor  y  el  ácido  nítrico. 
Dia  3.^La  diairea  y  los  vómitos  han  cesado;  respiración  más  fácil, 
I  i  3a;  án  dolores  epigásiricos.  Edema  peri- maleolar.  Sometida  la  orina  al 
I  váici  y  a)  ácido  nítrico,  se  enturbia  mucho  menos  i|ue  en  los  dias  precc- 
fMes. 
Dia  4, — Mejor  aspecto  del  semblante;  pulso  más  ftierle  y  más  desen- 
I  vaelto,  á  100;  lengua  húmeda  y  blanca;  apetito;  no  hay  meteorismo;  al- 
i  .gunas  deyecciones  dianéicas.  El  calor  y  el  ácido  nítrico  no  producen  mAt 
t  qoc  un  Ugero  precipitado  en  la  orina.  Ha  dormido  un  poco. 

Dia  5.— Ha  desaparecido  todo  vestigio  de  albuminuria  en  la  orina;  por 
demos,  continúa  el  mismo  estado  que  la  visitera. 
Uia  6. — Edema  considerable  del  miembro  inferior  izquierdo;  dolor  cor- 
respondiente al  trayecto  de  !a  vena  safena  interna  de  este  lado.  Pulso 
á  104;  calor  moderado  en  la  piel;  as|>ecto  amarillento  de  la  cara;  lengua 
btanca,  anorexia;  no  hay  dolores  abdominales.  Tos;  esputas  espumosos, 
Uilorados  en  ciertos  puntos  y  adherentes  al  vaso.  Ningún  vestigio  de  al- 
ítaaiA  en  la  ofina.  Ocho  ventosas  escarificadas  sobre  el  trayecto  de  la  sa- 
na; cataplasmas;  caldos  y  sopa. 
En  los  dias  siguientes,  la  flebitis  del  miembro  inferior  izquierdo  y  la 
I  congestión  pulmonar,  cuya  invasión  acabamos  de  ver.  continúan  desarro- 
]  Dándose  á  pesar  de  la  notable  mejoría  en  tos  síntomas  generales.  En  los 
s  dias  de  Febrero  estas  dos  afecciones  estaban  en  vías  de  declinar, 
L  j  la  enfeima  pudo  salir  de  la  Maternidad  el  39  de  este  mes  en  un  estado 
I  miaj  ntisfactorio.  La  albuminuria  no  se  habla  reproducido  desde  la  época 
n  qoe  la  vimos  desaparecer.        * 

Es  necesario  no  equivocarse  sobre  el  papel  que  desempeñó  la  atbumi- 
nria  en  el  caso  que  acabamos  de  referir  y  sobre  el  valor  sintomático  de 
I  les  fenómenos  generales  graves  que  acoinimñaron  á  su  manifestación.  La 
I  jinintnuria  no  se  ha  conducido  á  la  manera  de  una  lesión  grave,  que,  ím< 
[vÍDiicndo  en  la  economía  una  perturbación  profunda,  provoca  de.sórdenes 
I  ÚDtomáticos  más  ó  menos  alarmantes.  Sólo  ha  ocupado  un  lugar  serun- 
ña  en  este  <:aso,  y  la  explosión  de  todos  los  síntomas  observados  no  fue 
Is  que  el  resultado  de  la  impregnación  del  organismo  ¡lor  el  veneno 
^  puerperal. 

En  la  época  tardía  en  que  se  produjeron  los  accidentes,  sólo  el  ane- 

unienta  puerpcrjl  pudo  e.tplicamos  la  depresión  brusca  y  general  ilel 

itllcracion  profunda  de  las  facciones,  debilidad  e 
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,    jnfriamiento  de  las  extremidades,  palidez  del  semblante,  tendencia 
^.  icope,  dolores  epigástricos,  vómitos,  diarrea  involuntaria,  etc.  Todo 
¿  conjunto  de  síntomas  no  ha  pertenecido  nunca,  que  yo  sepa,  á  la  al- 
/Uminuría.  Esta  era  también  una  expresión  sintomática  que  se  añadía  á 
todas  las  que  acabamos  de  enumerar,  que  desaparecía  con  ellas  desde  el 
momento  en  que  el  veneno  morboso,  cesando  de  amenazar  al  peritoneo, 
localizó  su  acción  en  órganos  lejanos  de  la  cavidad  pelvi-abdominal.  El 
movimiento  hiperémico  ó  inflamatorio  de  que  los  riftones  y  la  serosa  abdo- 
minal habían  sido  el  asiento  por  un  instante,  era  sustituido  por  una  fleg- 
masía de  las  venas  del  miembro  inferior  y  por  una  congestión  pulmonar, 
cuyas  afecciones  son  mucho  más  fácilmente  curables. 

Obs.  LXXIX. — AUmminuria  al  decimocuarto  día  de  puerperio. — Desapa- 
rición de  todos  los  accidentes  al  cabo  de  8  dias. 

Isabel  Simón,  soltera,  de  29  años,  cocinera,  primípara.  Ningún  acci- 
dente durante  la  preñez.  Trabajó  hasta  el  último  dia. 

Entró  en  la  Maternidad  el  dia  11  de  Enero  de  1869  y  parió  á  término 
el  dia  14  una  niña  que  pesó  2.900  gramos,  la  cual  falleció  al  dia  siguiente. 

Dia  15. — ^Fiebre  y  dolores  abdominales. 

Desde  el  dia  15  al  28  continuó  un  estado  general  malo,  sin  localiza- 
cion  definitiva.  Estado  febril  continuo  con  exacerbaciones  vespertinas, 
calor  en  la  piel,  lengua  roja,  sed,  tensión  y  meteorismo  abdominal  sin  do- 
lores muy  vivos,  diarrea,  fetidez  de  los  loquios,  escaras  vulvares.  Sin  em- 
bargo, el  semblante  permanece  de  bastante  buen  aspecto  y  las  fuerzas  se 
sostienen. 

Dia  28. — Cefalalgia  intensa,  dificultad  en  la  palabra,  determinada,  no 
por  el  estado  de  la  lengua,  como  en  la  adinamia  tifoidea,  sino  por  el  es- 
tado de  los  centros  nerviosos.  No  hay  desórdenes  en  la  visión  ni  en  la  au- 
dición. Pulso  á  96,  calor  moderado  de  la  piel,  lengua  blanca;  vientre  bas- 
tante flexible  é  indolente,  diarrea;  infiltración  edematosa  peri-maleolar.  La 
orina,  analizada  por  el  calor  y  el  ácido  nítrico,  da  un  precipitado  abun- 
dante. 

Dia  29. — La  misma  palidez  del  semblante;  pulso  pequeño  y  frecuente, 
á  100;  lengua  blanca;  diarrea;  vientre  ligeramente  tenso,  pero  indolente; 
la  cefalalgia  y  la  dificultad  en  la  palabra  persisten;  no  hay  otros  acciden- 
tes nerviosos.  Para  apreciar  la  abundancia  del  precipitado  albuminoso,  he" 
mos  recurrido  al  procedimiento  siguiente:  habiendo  recogido  en  la  tarde 
anterior  la  orina,  y  después  de  haberla  tratado  por  el  ácido  nítrico  en  un 
tubo  graduado,  hemos  comprobado  en  la  visita  de  la  mañana  siguiente  que 
una  columna  de  líquido  de  10  centímetros  de  altura  ha  dado  por  el  repo- 
.so  un  precipitado  de  2  centímetros. 
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Dia  30. — Cara  siempre  pálida;  pulso  menos  débil,  á  96;  lengua  blan- 
ca y  húmeda;  diarrea,  vientre  dtós  flexible;  menos  cefalalgia;  la  palabra 
siempre  difícil.  Explorada  la  orina  por  el  mismo  procedimiento  que  la  vís- 
pera, ha  dado  un  precipitado  de  medio  centímetro  para  una  columna  de 
10  centímetros. 

Dia  31. — La  cara  presenta  mejor  aspecto;  pulso  á  84;  calor  moderado 
en  la  piel;  lengua  pálida  y  húmeda;  tres  deposiciones  diarréicas;  flexibili- 
dad é  indolencia  del  vientre;  apetito;  ha  cesado  la  cefalalgia;  suefio  tran- 
quilo; sigue  con  dificultad  para  hablar.  Precipitado  albuminoso  de  5  milí- 
metros para  una  columna  de  10  centímetros,  después  de  una  noche  de  re- 
poso. 

Dia  I.**  de  Febrero. — El  semblante  tiende  á  colorearse;  temperatura 
normal  en  la  piel;  pulso  á  100;  vientre  flexible  é  indolente;  dos  deyeccio- 
nes líquidas  en  las  24  horas;  apetito;  sin  accidentes  nerviosos,  salvo  la  di- 
ficultad en  articular  las  palabras.  El  precipitado  albuminoso  queda  reduci- 
do á  la  altura  de  i  milímetro  próximamente,  para  una  columna  de  orina 
de  10  centímetros. 

Dia  3. — Piel  caliente;  pulso  á  120.  Sin  vómitos;  reaparición  de  la  diar- 
rea. Sin  cefalalgia.  Escara  de  la  nalga  en  la  región  isquiática;  la  ulcera- 
ción, de  un  fondo  gris,  de  bordes  cortados,  no  tiene  más  diámetro  que  el 
de  una  lenteja  grande.  Precipitado  albuminoso  de  3  centímetros  y  medio 
para  10  centímetros  de  orina. 

Dias  4  y  5. — El  precipitado  albuminoso  disminuye  de  abundancia,  al 
mismo  tiempo  que  se  mejora  el  estado  general. 

Dia  6. — La  orina  sólo  da  un  precipitado  de  medio  centímetro  para  una 
columna  de  10.  Calor  moderado  en  la  piel;  pulso  á  96;  el  semblante  pre- 
senta buen  aspecto;  lengua  húmeda;  vientre  normal;  una  sola  deposición 
diarréica  en  la  tarde  de  ayer.  No  hay  ningún  desorden  en  los  centros  ner- 
viosos. 

Dia  7. — La  orina  no  precipita  albúmina.  El  estado  general  es  satisfac- 
torio. Desde  esta  época,  examinada  la  orina  todos  los  dias,  no  precipita 
albúmina.  Ningún  accidente  ha  venido  á  turbar  la  convalecencia,  y  la  en- 
ferma parte  perfectamente  curada  el  dia  19  de  Febreto. 

Muchas  circunstancias  muy  dignas  de  interés  merecen  ser  señaladas 
en  esta  observación: 

I.*  Hemos  recurrido  á  un  medio  de  medir  el  precipitado  albuminoso 
que,  si  no  es  muy  riguroso,  científicamente  hablando,  es  muy  sencillo,  muy 
práctico,  muy  suficiente  para  el  clínico  y  preferible  en  todo  caso  á  los  ad- 
jetivos grande  y  abundante,  muy  considerable  y  ligero  y  etc.,  de  los  cuales  se 
sirven  vulgarmente  para  indicar  las  cantidades  de  albúmina  que  la  explo- 
ración por  el  ácido  nítrico  y  por  el  calor  da  á  conocer  en  la  orina.  Nues- 
tro procedimiento  exige  dos  precauciones  importantes:  i.",  la  de  servirse 


26  rMijLy5r.\D€S  del  .\parato  ltuxario. 

df  riS>?  irjjiiiJiirss  ea  ix  cuales  «  viete  áempre  la  mf^ma  cantidad  de 
/rjíü;  ic-  ^-^üjziiit*:',^  per  ejenplc;  z.\  dejar  en  reposo  al  liquido  después 
^  .-uja  ix.  tixii:a:nt  jnrmne  in  espacfi?  <ie  oeiip*?.  q!ie  deberá  ser  siempre 

c-  -     -j.  iibuimimiia  3u  iparetiM  'jiLsta.  ei  oa  déOTioctiarto  del  puerpe- 
r\   i*i  :n-L.  Tr.::cr  ;ue.  iísvie  ¿i  liomcEiimjaxtD.  ao  hjbíi  cesado  de  pre- 
H;Lr»ix  :inti.iisi;2!'  csieniics  ninxieciiittsr.  -an  '.¿¡ttsmioao^a  morbosa  bastan- 
te .;>rs;*-*a¿:ic,  >:io  ies^iiiei^  ic  ^ísae  sracaj  oe  rrrrrpQ  es  ciiindo  vemos 
".^-•-v.-rs:  j.  ;i!r.iziinumL   '  rjn  síla  -nutirrio?  urcioeaes  que  co  es  fácil 
jcr,  \Lrr  .    ^r:i  «*.  s  rjt  i  a  -taciL:  jnHtna.S:tt  eoscar^rsi  de  los  miem- 
n..v   jtLcrr.rrrr,    •íí:^:^--^^  i^iuitsü  23  "a  iracu-i»:3,-c  óí  las  ra!abnis,etc. 
..  ^'rt*n=E:r-:rrt  i^jcrxaurei  •jr^ggseyrnTwro?  ¿;  iasüsadid  en  los  días 
-^ -ti'ttc.^       '  'T  i«lt   .-s.  ^sjctrtiSRjsfc  jgftgrsity  rae  ix  hiruzi  precedido  y 
^:v  .•.\xKíe.^>.  ;.,itf  ^¡i."uit  -rrrrr-teTit  íq.  i^rjocint.   Vi  cí  ^Kvirttado  albu- 
•f:.,x^^  ^•^;riU  "írfir^'*^*  s  \2s  Ttu:?  -mnrnr.y  TC-xcraroe?  cv^noo  turo  lu- 
^d£  jí  *í;?;*v.'  -^-•ír^^^'naientu  ^ont.TniECsr:'.  ^    cvsi  3,x¿rije.  ii  cantidad  de 
i>.  -.tafu   .x:  t.:íi'jijc-i  ivrs-'ucS'  ie  iiu  "lux-^íí  ¿i  ?sr*scie  A:=ceiitó  hasta  el 
wv,  -.^£  ^;*!^>^»tx2Lr  -xft-^  ie  a  :cs^,^írt  racíí  it  "k  cvi^TTTa  de  orina  ana- 
U.JV  i.  >^í   ,:>>  -5to<  sx:'.x5KCi'  s?  :tscüiiecc  "a  ."xma  n  li  albtiminuria  des- 

>v^^i  .:^'i^••    í*:$o*-í   -  "csSMtvTir  rmtira  ^tw  lu^  e3¿>ckic  en  esta  enferma 

NHvt.    .5^    ^  i^^^r'-v'íw's  ^x'ív'^íí.^  ó»:  a  ímiírmiiSJai  ría  albuminuria.  Pero 

^:v  j   v.ivo. -;>;.- c  i<  ^-sci  Tí¿atcnrtr?  5i  5<  o-'flsñSrra  que.  después  de  14 

.<    >,'.%.  \  ,.x«^  n-^iv*-    K»  >fcíL»ui  v"xs!afcíu>  Olí  sticnr  ias  manifestaciones 

v^v»  <.;.?v  ■5-o^>,v^i^^.\;,*^  .»\.*f  4^  t^ifljv'namiJfaR.>  ptierj^ral,  es  evidente 

..s     X,.  V   V   ..?^'\;'C  ^^v.->  ^rttcuntsi  Ji '4JWI  wdfcxmcu  luic^nica  ejercida 

^^    «     ;\   -.-A.iKU  ><  ^x>X**i  o/iovar  JL  «««a  ^a^?  la  dejK^ndencia  del  es- 

ovv    .v'N  ,-.   ,..v  ^>  Kv  .t<v>wvWi^.  I Jt  ^r:Ji^avTv>a  $uNta  de  este  estado  ge- 

v.ov  .V  ,    ^v.v  ^v*v*'««4K>  *v  XiN^Kíttíu  o  íu  i-iUnuvk^n  renal,  y  tenemos 

,,*x^N^    V  x^  s*  <<*  A  •KÍic^KtoJtv.v»  qoje  U*  vXA iUciv^ncs  déla  columna 

\ w-  .  ^«..Vu<xv\i  .s^>i.aKK^,»*N>í:^*^^^^^«xifc^enelesudoengeneral. 

>;  ..  .X">v  ii<  V*'  .v*»***iN**^í*»   iVsíN:^«  rwrxK>  un  gran  número  de 
v'vx^v.v  svxv  ^v»v  A^**N'^ií<wMit  íNX^^s  W  ^AnAví*.^:^  xv^vxios  bajo  los  cua- 

V  V  v.v\N  n v.vv\<  x^  ^;i\i,wtKit\^  tv^;u  víc  -as  -j^teríXTras.  Sin  embargo, 
s      Ñ.v  \\  ^^^  4^»v^   i\\\\ív<*  \tNíyi^*^  Vsira  r.js^r.  bajv^  el  'j^unto  de  vista 

v^.^--^^v^  ;m<  K'  Jv^vi*  jfc;vN<«>cc«  RKvK^  AÍ^unv^  á  la  afección 
,v     s .  V  ^  -u^v  u  i\\x'v*K^i  vk'   v.'iNK\  \^  v\c\.uív>i\  de  la  temperatura,  la 

V  isx.^s  >v  .i  .  V  ux  'iKv^v\K>.  vw  ws^Kív^  a  NÍí^rca.  el  mcuvrismo  abdorai- 
.^^  .,  >^  UsN^v  xK  yi  i».v^sMa;x\  c«  >.Mvi  x\ta>txc  U  íiwvv^  jvute  dc  los  va- 
^x^.v\vviV*Oiv»VK>  ^-N   ^'vvv<>  -iWwV*  v^  4K\Hw:vxftar  a  U  aparición  de  la 
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NEFRITIS   PUERPERAt,.  jj 

iMberoos  que  lodos  tslos  fenOmenos  geniales  no  son  más  que  lisraa- 
DÍfestncioDes  sintomlticas  del  envenenamiento  puerperal. 

Sabemos  que  la  nerritis  albuminosa  que  se  manifiesta  en  medio  -Je' 
este  aparato  de  síntomas  no  es  más  que  el  resultado  de  una  acción  past 
jeia  del  veneno  puerperal  sobre  el  aparato  urinario. 

Sabemos,  en  fin,  que  la  hiperemia  ó  la  inflamación  renal  consecutiva 
d  esta  acción  puede  desaparecer,  sea  con  el  estado  general,  en  medio  del 
cual  se  ha  producido,  sea  para  dar  lugar  í  otras  lesiones,  cuyo  desenvol- 
vimienlo  parece  atraerse  más  especialmente  el  principio  morboso. 

Pero  ¿existen  síntomas  particulares  dependientes  exclusivamente  de  la 
Qcfritú  albuminosa  puerperal  fugaz?  La  presencia  de  albúmina  en  la  orina, 
¿es  d  único  indicio  que  nos  revela  la  existencia  de  esta  afección? 

Muy  frecuentemente,  no  hay  otros  síntomas  en  relación  con  el  estado 
dd  ríDon.  La  fiebre,  la  anore.'da  y  los  dolores  lumbares  son  fenómenos  tan 
frecuentes  en  las  puérperas,  y  de  los  cuales  encontramos  la  explicación 
natural  en  un  numero  Uin  grande  de  causas  diferentes,  que  nos  sería  difi*- 
dl,  clínicamente  hablando,  atribuir  estos  fenOmenos  ala  nefritis,  aun  cuan- 
do coincidieran  con  ella. 

Las  oí jservac iones  precedentes  prueban,  [lor  el  contrario,  que  la  ana- 
mea  puede  acompañar  &  la  albuminuria  pasajera  en  las  puérperas. 

Hemos  visto  también  que  la  cefalalgia  y  la  dificultad  en  la  articulación 
de  la  palabra  coincidían  con  esta  variedad  de  nefritis  albuminosa.  Otras 
otiseri'aciones  que  yo  poseo  probarían  que,  en  tales  casos,  pueden  moni* 
fouise  ciertos  accidentes  en  los  aparatos  de  la  visión  y  del  oido,  pero  es- 
pecialDnente  en  el  primero. 

Sn  embargo,  debemos  añadir  que  todos  estas  concomitancias  sinio- 
nidticas  son  más  bien  la  excepción  que  la  regla  en  la  albuminuria  puerpc- 
nd  pasajera,  y  que,  en  la  gran  mayoría  de  los  casos,  ésta  se  produce  sin 
proi'Ocar  desórdenes  sintomáticos  serios. 

Nefritis  albuminosa  durable.^Esta  variedad  de  nefritis, 
condderada  bajo  el  pimto  de  vista  de  los  síntomas  y  de  las  condiciones 
en  las  cuales  se  manifiestan,  no  difiere  sensiblemente  de  la  variedad  pre- 
cedente, Pi»ro  es  necesario  diferenciar  los  casos  en  los  cuales  la  albuminu- 
ria iK»  bace  más  que  aparecer  durante  algunos  días  en  medio  del  estado 
patológico  á  quien  complica,  de  los  casos  en  que  persiste  hasta  el  fin  de  la 
enfermedad,  cualquiera  que  sea  su  terminación. 

En  la  primera  categoría  de  casos,  la  nefritis  albuminosa  no  es  más  que 
un  accidente  de  mediana  importancia;  en  la  segunda  se  eleva  á  la  altura 
de  una  complicación  seria  y  á  veces  hasta  de  una  afección  prqwnde- 


Las  observaciones  siguientes  harán  conocer  las  condiciones  en  que  se 

produce  la  albuminuria  puerficra!  siibaguda  y  la  parte  que  pertenece  á  la 


ENFERMEDADES  ÜSL   APARATO  URINARIO. 

lesión  fc  los  ríñones  en  I.ts  manifestaciones  sintomáticas  ((ue  la  s 


Ous.  LXXX. — Afeírith,  parótidas. — Albutnínuña. — Cufaeion. 

María  Lallemand,  de  26  años;  lavandera;  nacida  en  Thionville  {Mo- 
selle).  Entró  en  la  Malemidad  el  4.  de  Enero  de  1866  y  parió  en  el  mis- 
mo dia,  á  término  de  seis  meses  y  medio,  un  niño  que  pesó  1.260  gramos. 

Sensaciones  repetidas  de  frió,  y  después  del  parto  calofrió  muy  pro- 
nunciado. 

En  la  noche  del  5  al  6,  fiebre  y  dolores  en  la  región  parotfdea  de  ambos 
lados. 

Dia  7. — Calor  moderado  en  la  piel;  pulso  estrecho  y  tenso,  á  108;  len- 
gua blanca  y  húmeda;  anorexia,  sed  viva,  vientre  flexible;  útero  retraído 
en  parte,  sobresaliendo  dos  traveses  de  dedo  de  la  rama  horizontal  del 
pubis,  resistente,  sensible  á  la  presión,  apareciendo  comb  escotado  al  nivel 
de  su  fondo  en  razón  de  la  considerable  eminencia  que  forman  los  dos 
."ángulos  superiores  y  laterales  del  órgano.  Loquios  serosos,  muy  poco  ama- 
rillentos; las  mamas  un  pocq  dolorosas  y  distendidas.  Viva  impulsión  del 
corazón  á  cada  latido,  pero  sin  ruido  de  fuelle.  Tres  epistaxis.  Menos  sen- 
sibilidad que  la  víspera  en  las  regiones  i)arotídeas,  |»ero  aparece  una  tume- 
facción en  la  mejilla  derecha  y  en  el  párpado  inferior  del  mismo  lado. 
Krupcion  eritematosa  que  produce  arborizaciones  rosáceas  en  las  mejillas. 
el  mentón  y  la  región  sufira-hioidea.  Ipecacuana;  ventosas  escariñcadas 
sobre  el  abdomen,  cataplasmas,  infusión  de  tila. 

Dia  8. — Pulso  pequeño,  á  1 16;  ha  aumentado  el  calor  de  la  piel;  el 
iLtero  siempre  duro  y  voluminoso,  sensible  solamente  sobre  las  partes  late- 
rales; por  lo  demás,  el  vientre  está  flexible.  Ixxiuios  sero-purulentos.  Las 
regiones  parotídeas  siguen  tumefactas,  pero  menos  sensibles;  la  erupción 
eritematosa  ha  invadido  toda  la  mitad  inferior  de  la  cara  y  superior  del 
( uello.  Ocho  epistaxis  desde  ayer.  Aplicación  permanente  de  compresas 
frias  sobre  la  cabeza.  Sinapismos  &  las  e."(tremidades. 

Dia  10. — Piel  caliente;  pulso  á  116;  lengua  húmeda;  diarrea;  vientre 
flexible  é  indolente.  El  útero  en  vías  de  retracción,  apenas  sensible,  aun 
comprimiendo  sus  partes  laterales;  loquios  fétidos;  la  tumefacción  de  las 
regiones  parotídeas  y  el  eritema  de  la  cara  y  del  cuello  han  desaparecido. 
Las  epistaxis  han  cesado  f>or  completo.  Fetidez  del  aliento. 

La  mejoría  se  acentúa  en  los  dias  siguientes.  Ha  desaparecido  todo 
vestigio  de  metritis  y  de  parótidas;  el  eritema  está  en  vias  de  descama- 
'  ion;  el  vientre  está  flexible;  renacen  las  fuerzas  y  el  apetito. 

Dia  14.  —  Reaparición  de  la  fiebre;  piel  caliente,  pulso  á  91;  la  cara 
a¡arece  hinchada ,  los  párpados  infiltrados ;  lengua  sucia  y  pegajosa ;  du- 


mte  la  noche  anterior,  ha  tenido  dolores  cálicos  bastante  vivo.s;  sin  díar- 
'  tea;  dolor  en  la  región  renal  derecha;  se  producen  por  intervalos  desórde- 
nes de  la  visión  y  duran  algunos  minutos;  la  enferma  se  lamenta  de  ver 
todos  los  objetos  como  envueltos  por  una  nube;  sin  embargo,  puede  leer 
lis  prescripciones  anotadas  en  el  recetario.  La  orina,  tratada  por  el  calor 
j  por  el  ácido  nítrico,  da  un  precipitado  albuminoso  de  centímetro  j 
modio  para  una  columna  de  orina  de  lo  centímetros.  Limonada  cítrica, 
julepe  coa  extracto  de  ratania,  t  gramo;  bafio  de  vapor;  una  lavativa 
con  15  gramos  de  infusión  de  hojas  de  sen. 

Db  18.^ Pulso  A  80;  calor  moderado  en  la  piel;  la  cara  presenta 
menos  edema;  la  orina  también  precipita  menos  .albúmina,  pero  todavía 
sufre  desórdenes  pasajeros  de  la  visión ;  ligera  infiltración  de  la  piel  alre- 
dedor de  los  maleólos. 

Día  23.— Calor  más  vivo  de  la  piel  que  en  los  dias  precedentes;  pulso 
pe(|ueAo  y  frecuente ,  i  116;  lengua  húmeda  y  saburral ;  el  e<lema  de  la 
cara  apenas  se  marca,  pero  aumenta  el  de  los  miembros  inferiores.  Dolo- 
res reumatóides  en  el  hipocondrio  derecho ,  en  el  antebrazo  y  en  el  hom- 
bro del  mismo  lado;  cámaras  nonnales,  vientre  flexible  é  indolente.  La 
pcoporcion  de  albúmina  ha  aumentado  de  nuevo. 

Ma  15. — Pulso  á  96;  el  calor  de  la  piel  es  mas  moderado;  lengua 
hómeda;  la  enfenna  siente  un  ¡«co  de  apetito.  Vientre  flexible ,  cámaras 
oornules.  Aún  [lerstslen  algunos  dolores  reumatftides  en  el  cuello.  Los 
desArdenes  de  la  visión  han  desaparecido.  La  proporción  de  albúmina  ha 
disminuido  mucho. 

Ka  18.— Nueva  recrudescencia  en  el  estado  febril;  calor  intenso  en  la 
piel ;  ligera  epistaxis;  la  enferma  no  acusa  ya  dolores,  pero  persiste  el  ede- 
ma en  la  cara  y  en  los  miembros  inferiores,  y  la  cantidad  de  albúmina  hn 
aumentado  de  nuevo. 

[Ha  1.°  de  Febrero. — Se  calman  ios  síntomas  generales;  la  fiebre  ha 
des^iarecido  casi  completamente.  Calor  normal  en  la  piel;  pulso  á  80. 
Todivfa  persiste  el  edema  y  un  poco  de  albúmina  en  la  orina. 

Desde  este  dia  se  establece  definitivamente  la  convalecencia;  al  cabo 
de  al^tmos  dias  desaparece  el  edema  de  la  cara  y  de  los  miembros  infe- 
rÍDrex;  la  orina  deja  de  ser  albuminosa  y  la  enferma  puede  partir  en  muy 
bneii  estado  el  dia  t^  de  Febrero. 

Esu  observación  encierra  muchas  particularidades  dignas  de  interés 

En  primer  lugar,  nos  ofrece  un  ejemplo  de  albuminuria,  si  no  persis 
lenie,  al  menos  bastante  tenaz,  ligada  al  envenenamiento  puerperal  por 
mu  relación  manifiestade causalidad.  Es,  en  efecto,  digno  denotar:  i.",  que 
l>  primera  aparición  de  la  albuminuria  comcidió  con  una  recrudescencia 
muy  marcada  de  los  accidentes  puerperales;  i.°,  que  la  proporción  de 
albúnúna  contenida  en  la  orina  siguió  riguros.imente  la«  oscilaciones  oh- 


^ 
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scrvadls  en  los  fenómenos  generales.  Cuando  ¿slos  se  Lalmaban,  la  albií- 
minJF  disminuta  y  hasta  mostraba  tendencia  á  desaparecer.  Si  el  eslado 
geD^ral  se  agravalia  de  nuevo,  !a  albúmina  aumentaba  en  una  proporción 
1^  6  menos  notable. 

,'    Entre  las  circunstancias  patológicas  que  hemos  creido  delier  referir 
/ii  re  clamen  te  á  la  nefritis  albuminosa  en  este  caso  particular,  citaremos  el 
'  edema  de  la  cara  y  de  los  miembros  inferiores ,  los  desórdenes  pasajeros 
de  la  visión,  las  epistaxis  y  los  dolores  reumatóides. 

Se  sabe  q^ue  la.s  hemorragias  por  una  parte ,  y  por  otra  las  artropalfas, 
han  sido  mencionadas  por  un  gran  número  de  observadores  como  otras 
tantas  complicaciones  pofflbles  de  la  nefritis  albuminosa. 

Yo  he  tenido  ocasión  de  observar  en  mi  clientela  una  albuminuria 
muy  rebelde  en  una  sefiora  joven  que  no  había  presentado  ningún  acci- 
dente durante  su  embarazo,  ol)ser\-ada  muchos  di.os  después  del  alum- 
bramiento y  (¡uc  no  desapareció  sino  al  calw  de  seis  semanas,  .\hora  bien; 
dos  circunstancias  llamaron  mi  atención  en  este  caso:  la  primera  es  que 
la  proporción  de  albúmina,  apreciada  con  el  mayor  cuidado  todas  las  ma- 
ñana.'! por  cl  marido,  que  era  (¡uímico ,  estaba  en  rigurosa  relación  con  la 
intensidad  de  los  accidentes  generales  y  especialmente  del  estado  febril;  la 
segunda,  que  el  niilo,  amamantado  por  su  madre,  sufría  convulsiones  siem- 
pre que  la  fiebre  y  la  cantidad  de  albúmina  aumentaban.  La  madre  y  el 
hijo  se  restablecieron  sin  (|ue  se  interrumpiera  la  lactancia. 

En  la  enferma  que  es  objeto  de  la  siguiente  observación,  recogida  por 
Ragot,  antiguo  interno  de  LoraJn,  ])arece  que  una  ifisnfa  tirémka  fué  la 
consecuencia  de  la  albuminuria.  Wé  aquí  el  extracto  del  hecho: 


I 
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()bs.  LXXXI.— ^jt^íhw  df!  ciielh:  inerda  uttrina  cotistcutii'o.  Furctps 
fK  ti  estrtcho  superior.^-Melrú-prrih'nitis.  Alhumiuuriú --Muerte  de  ¡a 
maiirt  y  dtl  hijo. 


Evérídic,  de  35  años ,  criada  de  seri-icio,  entró  en  el  hospital  de  San 
j'intonio  el  dia  30  de  Enero  de  1867.  Regló  á  los  16  años.  Dolores  premo-    1 
nitorios  en  la  madrugada  del  30,  Rotura  de  la  bolsa  de  las  aguas  á  las  j 
de  la  larde.  Espasmo  del  cuello.   Pomada  de  belladona,  desbridamientos 
múltiples,  fórceps  en  cl  estrecho  superior.  Nacimiento  de  un  niño  vivo  y  l 
á  término.  Sin  hemorragia. 

Dia  31. — Calofrió,  pulso  á  96.  Útero  duro,  apenas  doloroso,  inclinado 
A  la  derecha. 

Dia  1."  de  Febrero.— Pulso  á  116.  Dolores  abdominales  muy  intensos,    ' 
sobre  lodo  á  la  derecha;  vientre  abultado,  muy  sensible  á  la  presión.  Al- 
gnnas  náuseas;  retención  de  la  orina,  cateterismo. 

Dia  I, — Pulso  á  130;  piel  caliente;  sudores.  Veinte  sanguijuelas    -Por 
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U  tarde:  pulso  á  136;  vómitos  verdosos;  vientre  muy  ahuilado  y  muy  do- 
loroso. La  menor  yiresion  le  arranca  gritos  agudos.  Lavativa  purgante. 
Dias  3  y  4. — Mcjoria,  que  se  continúa  en  los  dias  siguientes. 
Día  1 1. — La  enferma  pide  marcharse.  Se  la  retiene  en  el  hospital  en 
nzon  de  su  estado  de  debilidad. 

Dia  iS.— Cilofrios  repetidos,  fiebre,  náuseas,  vómitos  biliosos,  dolores* 
k  atroces  en  el  lado  dererho  del  abdomen.  Edema  bastante  pronunciado  en 
[.  la  caía  y  ea  los  miembros  inferiores.  La  orina,  tratada  por  el  calor  y  el 
I  ieido  nítrico,  da  un  precipitado  abundante  dea)l>úmina. 

Dia  it). — Persistencia  de  los  dolores  abdominales;  náuseas  y  vómitos 
menos  frecuentes.  Pulso  á  100.   Edema  más  pronunciado  en  la  cara.  Por 
I  b  larde  se  eleva  el  pulso  d  uo. 

I>ia  10. — Mejoría.  Pulso  á  90;  vómitos  alimenticios;  edema  de  las  par- 
tes genitales  externas;  continúa  la  misma  cantidad  de  albúmina. 

Dia  la.^Pulso  á  84.  Edema  muy  pronunciado  en  los  miembros  infe- 
Mcs  y  en  las  jiartes  genitales;  menor  en  la  cara  y  en  los  miembros  supe- 
(rioVES.  Diarrea;  la  orina  da  menos  albúmina. 

Dia  2y — Pulso  A  88,   El  edema  es  menos  marcado.  Por  la  ausculta- 
on  se  perciben  signos  de  edema  pulmonar.  Comezón  insoiX)rtable  en 
ido  d  cuerpo.  La  misma  cantidad  de  ajhútnina. 
Dia  Í4. — Agravación  del  edema  pulmonar,  dificultad  en  la  respiracion. 
iMlso  i  So.  Lo(]U¡os  abundantes. 

Dia  27. — Dolor  en  la  parte  inferior  de  la  pantorrilla  derecha. 
Diü  i."  de  Marzo. — Respiración  más  fácil ,   menos  edema  pulmonar. 
PuboáSo, 

Dia  j. — Acceso  atroz  de  disnea  durante  la  noche.  La  enferma  grita,  se 

f  teradve  en  su  cama  y  dice  que  se  va  i  ahogar.  Frecuentes  ganas  de  ori- 

r,  que  no  puede  satisfacer.  Edema  más  intenso  en  la  cara,  enonne  en 

•>  los  pulmones.  Ruidos  crepitantes  finos  en  toda  la  extensión  de  estos  üíti- 

í.  Por  la  sonda  se  obtiene  la  evacuación  de  algunas  gotas  de  orina 

IKtlida,  que  da  un  considerable  preripitado  albuminoso  por  el  calor  y  el 

ácido  nítrico.  Pulso  imperceptible,  irregularidad  en  los.  latidos  cardíacos. 

Dia  6.— .Agitación  y  gritos;  pulso  imperceptible,  disnea  extrema.— Por 

la  Unte:  coma,  gritos  quejumbrosos;  respiración  á  32. 

Mnere  el  dia  7  á  las  2  de  la  maiíana, 

Aulopsia. — ^Edema  considerable  de  los  dos  [lulmones.  En  el  abdomen 
tr  encuentra  como  dos  vasos  de  un  liquido  cetrino  sin  mezcla  de  pus.  El 
bozo  reblandecido.  Los  dos  riílones  presentan  el  tipii  del  segundo  grado 
de  la  enfermedad  de  Uright.  Las  mismas  alteraciones  en  el  hígado. 

Entre  otras  circunstancias  interesantes  de  esta  observación,  señalaré: 
\  j.',  la  íntima  relación  que  pareció  existir  entre  la  intensidad  del  niovi- 
D  febril  y  la  de  la  albuminuria;  3.*,  la  invasión  de  la  cara,  de  los 
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miembros  superiores  é  inferiores  y  de  los  dos  pulmones  por  el  edema; 
3.^,  la  anuria  coincidiendo  con  un  horrible  acceso  de  disnea. 

Si  es  indudable  que  la  alteración  renal  se  produjo  en  este  caso,  como 
la  metrorperitonitis ,  bajo  la  influencia  del  envenenamiento  puerperal,  no 
está  menos  probado  que  la  anasarca,  la  uremia  y  el  acceso  de  disnea  eran 
dependientes,  del  mismo  modo  que  la  albuminuria,  de  la  inflamación  del 
riñon. 

La  observación  siguiente  creo  que  merece  ser  también  referida  por 
razón  de  los  fenómenos^enerales  y  especiales  de  que  fué  acompañada,  de 
su  duración  bastante  larga  (24  dias)  y  de  su  desaparición  coincidiendo 
con  una  diarrea  crítica. 

Obs.  LXXXII. — Albuminuria  después  del  parto, — Síntomas  febriles  y  abdo- 
minales y  pulmonares, — Curación  y  26  dias  después  del  alumbramiento. 

Frédérique  Krammer,  primípara,  de  24  años,  soltera ,  entró  en  la  Ma- 
ternidad el  7  de  Noviembre  de  1865;  parió  naturalmente  el  dia  8,  á  los  6 
meses  de  su  embarazo,  una  niña  viva,  que  pesó  780  gramos.  Ligera  he- 
morragia inmediatamente  después  de  la  expulsión  del  feto;  después  del 
alumbramiento  no  tuvo  ninguna  pérdida.  Por  la  tarde,  calofrió  y  dolores 
epigástricos. 

Dia  10. — Infiltración  de  la  cara  y  de  los  párpados,  edema  considera- 
ble de  los  miembros  inferiores;  calor  intenso  en  la  piel,  pulso  á  128; len- 
gua blanca,  anorexia,  sed  viva;  vientre  flexible  é  indolente;  útero  casi  en- 
teramente retraido;  tres  cámaras  líquidas  á  consecuencia  de  una  lavativa 
salada;  loquios  fétidos,  colorados,  poco  abundantes.  La  orina,  tratada  por 
el  ácido  nítrico  y  por  el  calor,  da  un  precipitado  albuminoso  tan  abundan- 
te, que  la  totalidad  del  líquido  parece  convertida  en  una  masa  albumino- 
sa. Julepe  de  ratania,  limonada,  caldos.  Inyecciones  de  manzanilla  clo- 
rurada. 

Dia  II. — El  precipitado  albuminoso  es  aún  muy  abundante.  Palidez 
extrema  de  la  cara.  El  edema  de  los  párpados,  así  como  el  de  los  miem- 
bros inferiores  y  superiores,  ha  aumentado.  Todas  estas  partes  presentan 
un  tinte  blanco  mate.  Pulverulencia  de  las  narices;  pulso  á  1 20.  Lengua 
seca  en  su  parte  media,  húmeda  en  sus  bordes;  vientre  moderadamente 
desenvuelto,  sensible  á  la  presión;  una  cámara  líquida  y  negruzca.  Lo. 
quios  blanquecinos  y  fétidos. 

Dia  13. — Animación  de  las  mejillas;  el  mismo  estado  de  la  anasarca  y 
la  misma  proporción  de  albúmina  en  la  orina;  lengua  seca,  diarrea  ne- 
gruzca. Pulso  á  116. 

Dia  15. —  Pulso  á  100;  agitación  y  delirio  durante  toda  la  noche.  Esta 
mañana  la  enferma  ha  recobrado  su  conocimiento;  menos  edema  en  la 


NKbRinS  PUERPERAL.  33 

*  ara  y  en  los  miembros  y  menos  albúmina  en   la  orina.   Lengua  más  hú- 
meda; cesa  la  diarrea. 

Día  17.-  -Pulso  frecuente  á  io8;  abundantes  sudores.  Lengua  húmeda; 
\  ientre  abultado,  pero  indolente  á  la  presión.  Una  sola  deyección  diarréi- 
ra.  Ruidos  sibilantes,  mucosos  y  sub-crepitantes  en  la  parte  inferior  de  ca- 
da pulmón.  Respiración  á  34.  La  orina  da  un  depósito  albimiinoso  menos 
abundante;  sin  embargo,  el  edema  parece  haber  aumentado.  Loquios  abun- 
dantes y  un  poco  fétidos. 

Dia  18.-  -Pulso  á  100;  cara  colorada.  Lengua  seca  y  viscosa;  tres  de- 
yecciones diarréicas.  La  albúmina  disrninuye  en  la  orina,  al  mismo  tiempo 
(|ue  aumenta  la  anasarca. 

Dia  •2  1. — Tos;  esputos  sanguinolentos;  dolor  en  el  costado  derecho; 
respiración  bronca  y  sofocante  en  los  dos  pulmones,  con  algo  de  crepita- 
« ion  á  la  derecha  y  detras.  Ventosas  escarificadas  en  esta  región;  ipeca- 

*  uaná,  l)ebidas  pectoiales.  Caldos. 

í>ia'  23. — Los  ruidos  del  costado  derecho  han  desaparecido  en  gran 
]arte.  El  calor  y  el  ácido  nítrico  ya  no  hacen  más  que  enturbiar  ligera- 
mente la  orina.  Persiste  el  edema  de  la  cara  y  de  los  miembros  inferiores. 
Ha  cesado  la  diarrea.  Mejoría  en  el  estado  general. 

En  lo*  dias  siguientes  se  sostiene  la  mejoría,  .á  pesar  de  que  la  orina 
>igue  enturbiándose  por  los  reactivos.  Aún  existe  algo  de  edema,  pero  ha 
:nejorado  la  expresión  facial  y  el  estado  general  es  satisfactorio. 

Dia  30. — Pulso  á  80;  calor  moderado  en  la  piel;  once  deposiciones 
diarréicas.  El  precipitado  albuminoso  de  la  orina  es  casi  imperceptible. 

Dia  4  de  Diciembre. — La  orina,  tratada  por  los  reactivos,  permanece 
jxrrfectamente  límpida.  Pulso  tranquilo,  á  70;  lengua  húmeda;  sin  diarrea; 
vientre  flexible  é  indolente;  ausencia  total  de  estertores  en  el  pecho.  'IV)- 
davía  existe  un  poco  de  edema  alrededor  de  los  maleólos. 

Dia  7. — La  enferma  no  presenta  ningún  vestigio  de  su  enfermedad. 
Parte  en  este  dia  en  buen  estado. 

Eji  los  dos  casos  que  siguen,  la  albuminuria  empezó  durante  la  gesta- 

*  íon.  Esta  particularidad  nos  va  á  presentar  la  variedad  de  nefritis  que  es- 
tudiamos bajo  un  aspecto  diferente  del  que  nos  ha  ofrecido  en  los  casos 
fírecedentes. 

í  >Rs,  LXXXin. — Albuminuria  que  empezó  durante  la  gestación  y  persistió 

durante  el  puerperio. 

N.  Crepin,  de  30  años,  soltera,  cocinera.  Quedó  embarazada  en  los 
¡.rimeros  dias  de  Agosto  de  1863  y  no  experimentó  ningún  accidente 
hasta  el  dia  15  de  Marzo  de  1864.  Kn  esta  época,  después  de  un  largo  y 

IimVISUlC.— TOMO   II*  S 
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j)enoso  dia  de  trabajo,  tuvo  una  pérdida  de  sangre,  y  á  partir  de  este  mo- 
mento ya  no  sintió  los  movimientos  del  feto. 

Entró  en  la  Maternidad  el  dia  17  de  Marzo  de  1864  con  la  cara  hin- 
chada y  la  pared  abdominal  y  los  miembros  inferiores  ligeramente  infil- 
trados. Metrorragia.  La  orina  da  una  quinta  parte  de  albúmina. 

Pare  el  mismo  dia  de  su  entrada,  á  los  8  meses  de  su  embarazo ,  un 
niño  muerto  á  consecuencia  del  desprendimiento  prematuro  de  la  pla- 
centa. 

Dia  18. — Pulso  á  64;  lengua  sucia,  apetito;  no  ha  depuesto  el  vientre 
después  del  parto;  loquios  decolorados  y  abundantes.  Sueño  tranquilo.  Un 
terí  io  de  albúmina  en  la  orina.  Caldos,  sopa  y  vino  de  Burdeos. 

Dia  19. — Pulso  á  82;  apetito;  una  deyección  abundante;  mamas  llenas, 
loquios  decolorados.  Muy  {t)ca  albúmina  en  la  orina. 

Dia  20. — Pulso  á  80;  calor  natural  en  la  piel;  apetito;  vientre  flexible 
é  indolente;  mamas  distendidas,  loquios  abundantes  y  serosos.  Cerca  de 
un  tercio  de  albúmina  en  la  orina. 

Dia  21. — Pulso  á  96;  anorexia;  cinco  cámaras  diarréicas;  dolor  á  la 
presión  en  la  región  hij)ogástrica;  mamas  llenas  de  leche;  loquios  serosos 
y  siempre  abundantes.  La  misma  proporción  de  albúmina  en  la  orina  que 
la  víspera. 

Dia  22.  —El  dia  anterior  por  la  tarde  tuvo  un  calofrió;  pulso  á  96;  len- 
gua sucia;  dos  deyecciones  diarréicas;  menos  sensibilidad  en  la  región  hi- 
[>Oi,ástr¡ca;  mamas  flácidas;  loquios  abundantes  y  decolorados.  La  orina  da 
un  I  •recii)itado  albumino.so  que  se  eleva  á  la  mitad  de  la  columna  líquida. 

Dia  24. — Pulso  íl  94;  lengua  blanca;  apetito;  dos  cámaras  diarréicas; 
vientie  indolente;  loquios  blanquecinos  y  menos  abundantes.  Un  tercio  de 
albúmina. 

Dia  25. — Pulso  á  100;  se  conserva  el  apetito;  diarrea.  Mitad  de  albú- 
mina en  la  orina. 

Dia  26. — El  mismo  estado  y  la  misma  proporción  de  albúmina.  En  los 
dias  siguientes  la  fiebre  disminuye,  la  lengua  se  limpia,  la  diarrea  se  con- 
tiene, las  piernas  se  deshinchan  y  la  proporción  de  albúmina  decrece  in- 
sensiblemente. 

Cuando  la  enferma,  á  petición  suya,  sale  del  hospital  el  dia  29  de 
Marzo,  la  orina  apenas  se  enturbia  por  la  acción  del  calor  y  del  ácido  ní- 
trico y  el  estado  general  es  bastante  satisfactorio. 

Entre  otras  particularidades  interesantes  de  esta  observación,  haré  no- 
tar: i.^,  que  la  albuminuria  empezó  durante  el  embarazo  y  dio  lugar  á  un 
desprendimiento  prematuro  de  la  placenta,  y  por  consecuencia  á  una  he- 
morragia, al  parto  prematuro  y  á  Li  muerte  del  feto;  2.'^,  liuc  la  albumi- 
nuria, que  estuvo  á  punto  de  desaparecer  algunos  dias  dcüput:»  dei  aiain- 
brumicnto;  aumentó  de  intensidad,  coincidiendo  con  un  rernidecimieií  * 
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de  la  fiebre  y  una  amenaza  de  flegmasía  peritoneal;  3.*,  que  la  desapari- 
ción de  la  fiebre  y  de  la  albuminuria  ftié  simultánea. 

<^3S.  LXXXIV. — Parto  prematuro. — Fiebre  y  albuminuria  persistentes.— 
Desaparición  de  la  albuminuria  con  los  síntomas  generales. 

María  Jochem,  de  29  años ;  sirviente;  primípara;  habitante  en  Paris 
h;\í  e  seis  aflos.  Entró  en  la  Maternidad  el  28  de  Setiembre  de  1867  ataca- 
dr.  de  anasarca  y  albuminuria;  parió  en  el  mismo  dia,  al  sétimo  mes  de 
i^estacion,  un  niño  vivo,  que  pesó  1.400  gramos. 

Cuatro  horas  después  del  parto,  pulso  pequeño  y  frecuente,  útero  vo- 
luminoso, ligera  hemorragia.  Por  la  tarde,  pulso  á  124.  Por  la  noche,  un 
]>-»ro  de  cefalalgia. 

Dia  29. — Pulso  á  92;  aumentado  el  calor  de  la  piel;  lengua  sucia, 
íhina  muy  albuminosa.  Por  la  larde,  calofrió,  pulso  á  140,  agitación, 
di.snea. 

Dia  30. — Piel  caliente,  pulso  pequeño,  á  136;  lengua  de  un  rojo  de  la- 
drillo; vientre  flexible,  pero  á  la  menor  presión  se  contraen  enérgicamente 
Iíjs  músculos  abdominales;  sed  viva  é  insaciable;  tres  deyecciones  diarréi- 
«as  durante  la  noche.  Aliento  fétido.  La  auscultación  toráciqa  sólo  da  sig- 
mts  negativos.  Los  ruidos  del  corazón  son  rápidos,  pero  sin  alteración  en 
>u  ritmo  y  en  su  timbre.  En  la  región  cervical*  se  perciben  á  la  simplo 
vist  i  los  latidos  arteriales.  Infiltración  de  la  cara,  de  los  páq^ados,  de  li 
(lared  abdominal  y  de  los  miembros,  especialmente  los  inferiores.  Consi- 
derable cantidad  de  albúmina  en  la  orina. 

Dia  I.**  de  Octubre. — Piel  caliente,  pulso  á  124;  lengua  sucia  y  sec.;, 
<ie  un  rojo  de  ladrillo:  vientre  un  poco  desenvuelto,  pero  indolente;  diar- 
rea. Contracción  persistente  de  las  pupilas,  hasta  en  la  oscuridad.  La  orin  1 
siempre  muy  cargada  de  albúmina.  Parece  haber  aumentado  el  anasar- 
«:a  aún. 

Dia  2. — Piel  caliente,  pulso  á  108;  boca  pastosa;  diarrea;  vientre  flexi- 
IVe  é  indolente;  cefalalgia;  el  mismo  estado  de  las  pupilas;  agitación  dii 
mnte  la  noche,  estupor.  Menos  albúmina  que  en  el  dia  anterior;  la  infiltra- 
ción de  la  cara  y  de  los  miembros  ha  disminuido. 

Dia  3. — Piel  caliente,  pulso  á  124;  lengua  blanca,  diarrea;  continúa  ir. 
dolcnte  el  abdomen.  En  la  noche  pasada  ha  tenido  un  calofrió  de  media 
hora  de  duración,  seguido  de  agitación,  de  insomnio  y  de  delirio.  Por  Vi 
mañana  está  tranquila;  responde  acorde  á  las  preguntas,  pero  insistienc'o 
un  pO'-O  en  preguntarle,  no  se  tarda  en  obser\'ar  incoherenria  en  las  ideas, 
í-a  aiuisarca  y  la  albúmina  parecen,  sin  embargo,  con  tendencia  á  dis- 
minuir. 

Dia  4. — Piel  caliente,  pulso  á  108;  leng.ia  roja;  en  la  noche  pas.-^.cla   •  ^ 
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hecho  una  deposición  líquida;  vientre  flexible  é  indolente.  Sueño  más  tran- 
(]uilo,  sin  delirio;  la  orina  todavía  da  un  poco  de  albúmina. 

Día  6. — Pulso  á  100;  calor  moderado  en  la  piel;  lengua  blanca;  sueño 
tranquilo  sin  agitación  ni  delirio.  La  orina  es  ligeramente  albuminosa. 
í,a  cara  está  deshinchada ;  la  infiltración  serosa  se  ha  limitado  alrededor 
de  los  maleólos. 

Dia  8. —  Mejoría  en  el  estado  general;  la  orina  da  poca  albúmina.  Piel 
natural ;  pulso  á  84;  lengua  blanca;  apetito;  vientre  indolente.  Suefto  tran- 
i]uilo. 

En  los  dias  siguientes  continúa  la  mejoría. 

El  dia  14,  la  piel  tiene  un  calor  natural ,  el  pulso  á  72 ;  ha  reaparecido 
el  apetito.  La  enferma  se  levanta.  Ya  no  quedan  vestigios  de  edema  en 
los  miembros  inferiores  y  la  orina  no  precipita  albúmina. 

El  dia  16,  la  enferma  parte  curada. 

La  forma  de  los  accidentes  albuminúricos  observados  en  esta  enferma 
es  muy  notable,  porque  en  el  principio  se  pudo  temer  un  ataque  de 
eclampsia,  mientras  que  en  las  otras  variedades  de  la  nefritis  albuminosa 
que  hemos  estudiado  las  enfermas  no  aparecieron  amenazadas  de  mani- 
festaciones convulsivas. 

En  este  caso ,  como  en  el  precedente ,  el  parto  se  efectuó  antes  de  tér- 
mino y  hubo  mía  ligera  hemorragia  después  de  él.  Luego  observamos  di- 
versos accidentes  nerviosos:  cefalalgia,  agitación,  insomnio,  delirio,  con- 
tracción de  las  pupilas,  síntomas  todos  manifiestamente  debidos  á  la 
influencia  directa  de  la  albuminuria.  Respecto  á  los  otros  fenómenos  ge- 
nerales, como  la  fiebre,  la  rubicundez  de  la  lengua,  la  inapetencia  y  la 
diarrea,  hay  motivo  para  creer  que  el  envenenamiento  puerperal  no  fué 
extraño  á  su  producción.  Nosotros  creemos,  con  Paul  Dubois,  que  las  mu- 
jeres atacadas  de  albuminuria  eclámpsica  ó  casi  eclámpsica  están  más 
predispuestas  c^ue  las  otras  puérperas  á  los  accidentes  que  proceden  del 
envenenamiento  puerperal. 

La  albuminuria  subaguda  de  las  ])uéq)eras ,  aun  cuando  se  haya  pro- 
<iui:¡do  durante  la  i)reñez,  sigue  una  marcha  casi  igual  á  la  de  la  albu- 
minuria fugaz  y  da  lugar  á  las  mismas  manifestaciones  sintomáticas. 

La  orina  excretada  varía  en  cantidad;  unas  veces  es  inferior  y  otras 
superior  á  la  normal. 

La  proporción  de  albúmina  también  varía.  El  microscopio  descubre, 
al  mismo  tiempo  que  la  albúmina,  cilindros  hialinos  más  ó  menos  nume- 
rosos ,  más  ó  menos  densos ,  que  contienen  en  su  superficie  células  granu- 
losas (Cornil). 

Los  síntomas  de  la  anasarca  faltan  rara  vez.  La  cara,  la  pared  abdo- 
minal anterior,  los  miembros  superiores  y  los  inferiores,  son  el  asiento 
más  haliitual  en  la  infiltración  serosa. 
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Hemos  observado  un  gran  número  de  fenómenos  nerviosos:  cefalalgia, 
agitación,  insomnio,  desórdenes  de  la  vista,  contracción  de  las  pupilas, 
dificultad  en  la  palabra,  delirio,  estupor,  coma,  cuyos  fenómenos  nos  han 
I  carecido  dependientes  de  la  alteración  renal. 

Hemos  creido  deber  colocar  también,  bajo  la  dependencia  de  la  nefri- 
tis albuminosa,  ciertas  hemorragias  uterinas  sobrevenidas  antes,  durante  ó 
después  del  parto,  y  las  numerosas  epistaxis  observadas  en  una  de  nues- 
tras enfermas. 

Los  dolores  reumatóides  notados  en  -una  de  nuestras  observaciones,  la 
disnea  urémica  (observación  de  Ragot),  y,  en  fin,  el  desprendimiento  de 
la  placenta  en  las  mujeres  en  quienes  la  albuminuria  principió  durante 
ia  preñez,  el  parto  prematuro  y  la  muerte  del  feto,  deben  colocarse  entre 
las  consecuencias  posibles  de  la  nefritis  albuminosa. 

Hay,  sin  embargo,  cierto  número  de  fenómenos  generales  que  encontra- 
mos consignados  en  la  mayor  parte  de  las  observaciones,  como  la  fiebre, 
el  estado  saburral,  la  sequedad  y  la  rubicundez  de  la  lengua,  la  anorexia, 
los  vómitos,  la  diarrea,  la  alteración  de  las  facciones,  los  dolores  hipogás- 
tricos,  la  fetidez  de  los  loquios,  las  escaras  vul vares,  etc.,  cuyos  fenóme- 
nos nos  parecen  completamente  independientes  de  la  albuminuria. 

Nosotros  consideramos  estos  fenómenos  como  unidos  por  una  relación 
de  causalidad  al  envenenamiento  puerperal  y  encontramos  la  prueba  de 
ello:  I.**,  en  el  hecho  de  que  su  aparición  precede  cierto  tiempo,  casi 
siempre,  á  la  aparición  de  la  albuminuria;  2.°,  en  que  son  tan  vulgares  en 
las  enfermedades  que  proceden  del  envenenamiento  puerperal,  como  raros 
en  la  albuminuria ;  3.^,  en  que  esta  última  está  más  bien  subordinada  en 
sus  oscilaciones  á  la  intensidad  de  los  fenómenos  de  que  hablamos ,  que 
éstos  á  la  intensidad  de  la  albuminuria. 

Ciertamente  no  es  fácil,  clínicamente  hablando,  hacer  una  separación 
entre  los  efectos  de  la  albuminuria  y  las  manifestaciones  del  envenenamien- 
to puerperal.  Pero  en  la  práctica  estas  distinciones  carecen  de  importan- 
cia, porque  las  indicaciones  son  siempre  las  mismas,  cualquiera  que  sea  el 
origen  causal  de  los  síntomas  observados. 

En  las  enfermas  en  quienes  la  albuminuria  principió  durante  la  gesta- 
ción, podría  recusarse  la  influencia  del  envenenamiento  puerperal  en  la 
producción  de  los  fenómenos  generales  de  que  se  trata:  fiebre,  desórdenes 
gastro-intestinales,  etc.;  pero  en  los  casos  que  hemos  referido,  esta  influen- 
cia no  es  recusable  por  razón  del  medio  en  que  los  hemos  recogido.  Ade- 
mas, la  experiencia  nos  ha  enseñado  que  las  mujeres  atacadas  de  albumi^ 
noria  antes  del  parto  son  más  sensibles  que  las  otras  á  la  acción  del  ve- 
neno puerperal,  y  rara  vez  escapan  á  los  variados  accidentes  que  este  ve- 
neno engendra. 

Marcha,  duración  y  terminacionf.s  de  t.\«   nefríiis  puérpera 
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L.:s. — No  pudiendo  diagnosticar  nunca  durante  la  vida  las  nefritis  infla- 
matoria y  metastática,  no  nos  es  dado  indTcar  su  marcha  y  precisar  su  du- 
ración. Cuando  el  riflon  ha  supurado,  suponemos  que  esta  lesión  ha  debi- 
do contribuir  á  la  funesta  terminación;  pero  ¿en  qué  medida?  Esto  no  es 
siempre  fácil  de  decir,  sobre  todo  si  coexisten  otras  supuraciones  viscera- 
les con  la  supuración  renal. 

Respecto  á  la  nefritis  albuminosa,  hé  aquí  lo  que  hemos  observado. 
La  albuminuria  aparece  en  las  puérperas  en  una  época  más  ó  menos 
próxima  al  parto.  Nosotros  la  hemos  visto  principiar  14  dias  después  del 
alumbramiento.  Coincide  casi  siempre  con  una  recrudescencia  febril  más 
ó  menos  intensa.  Si  la  fiebre  se  calma,  decrece  rápidamente  la  albuminu- 
ria'y  puede  desaparecer  al  cabo  de  algunos  dias,  á  veces  hasta  en  24  ó  en 
48  horas.  Esta  es  la  forma  realmente  fugaz. 

Si,  como  sucede  con  sobrada  frecuencia,  la  enferma  sufre  reiterados 
ataques  de  envenenamiento  puerperal,  traduciéndose  por  una  agravación 
del  estado  febril  y  de  los  accidentes  generales,  la  albuminuria,  que  estaba 
en  vías  de  declinación  y  en  ciertos  casos  hasta  había  desaparecido,  se  re- 
I^roduce,  disminuyendo  bien  pronto  su  abundancia  si  el  estado  general  se 
mejora.  A  veces  se  observan  también  hasta  4  ó  5  recrudescencias  albumi- 
n úricas,  coincidiendo  con  exacerbaciones  análogas  en  los  otros  síntomas. 
En  la  albuminuria  fugaz,  al  cabo  de  algunos  dias  la  orina  recobra  su 
constitución  normal,  los  síntomas  de  hidropesía  y  los  desórdenes  nerviosos 
desaparecen  y  se  efectúa  la  curación.  En  la  albuminuria  persistente,  esto 
no  sucede  sino  al  cabo  de  2,  3,  4,  5  ó  6  setenarios. 

Esta  enfermedad  rara  vez  pasa  al  estado  crónico.  Pero  lo  que  es  me- 
nos raro  es  que ,  en  ciertas  condiciones  epidémicas ,  se  declare  una  flegma- 
sía peritoneal  ó  una  flebitis  que  determine  una  muerte  rápida. 

Hemos  visto  que  una  diarrea  abundante  hizo  cesar  de  repente  la  albu- 
minuria y  con  ella  todos  los  fenómenos  generales  que  la  acompañaban.  En 
general,  la  diarrea,  cuando  no  es  excesiva  ni  colicuativa,  parece  ejercer 
una  influencia  favorable  en  la  terminación  de  la  albuminuria  en  las  puér- 
peras. Nosotros  hemos  dado  á  conocer  dos  ejemplos  de  ello. 

Causas. — ^La  nefritis  inflamatoria  ó  supurativa  de  las  puérj^eras  reco- 
noce por  causa  el  mismo  principio  que  la  inflamación  del  peritoneo,  que 
la  del  útero,  la  del  ovario,  la  de  las  venas,  la  de  los  vasos  linfáticos,  etc. 
No  liay  ninguna  razón  para  que  el  veneno  puerperal,  una  vez  introducido 
c;i  el  organismo,  no  concentre  su  acción  sobre  los  rifiones,  del  mismo  mo- 
\;o  cjue  sobre  las  otras  visceras.  De  aquí  que  la  inflamación  de  los  riñones 
llegue  hasta  la  supuración  en  ciertos  casos. 

La  nefritis  metastática  se  produce  en  los  casos  de  diátesis  purulenta  de 
':  s  visceras,  cuya  diátesis  es  constantemente  una  manifestación  del  enve- 
nenamiento puerperal.  Los  accesos  múltiples  de  los  riñones  proceden, 
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pues,  en  definitiva,  de  este  último.  Pero,  ademas  de  esta  causa  general, 
hay  causas  locales  que  favorecen  el  desarrollo  de  estas  supuraciones;  estas 
( ausas  locales  son  las  embolias  ó  las  trombosis,  siendo  estas  últimas  más 
frecuentes  aún  que  las  primeras.  Ya  sabemos  con  qué  facilidad  determina 
el  veneno  puerperal  la  coagulación  de  la  sangre  en  las  venas.  Pues  bien, 
estas  coagulaciones  pueden  producirse  tanto  en  los  capilares  como  en  los 
vasos  más  voluminosos.  De  aquí  esos  infartos  que  sufren  rápidamente  las 
metamorfosis  regresivas  conocidas,  y  que  ocasionan,  por  consecuencia, 
formaciones  purulentas  en  diversas  partes  del  riñon. 

La  nefritis  albuminosa  de  las  puérperas,  ya  sea  fugaz  ó  durable,  de- 
{lende  de  la  misma  causa  que  da  origen  á  esta  afección  en  los  escarlatino- 
sos.  La  tendencia  hiperémica  que  s^  manifiesta  en  cierto  período  de  las 
liebres  eruptivas,  y  especialmente  en  la  escarlatina,  no  es  menos  notable 
en  la  mayor  parte  de  las  enfermedades  que  proceden  del  envenenamiento 
puerperal.  De  esta  tendencia  es  de  lo  que  resulta  la  nefritis  albuminúrica 
{)asajera. 

Pero  su¡)ongamos  una  serie  de  impregnaciones  del  organismo  por  el 
veneno  puerperal:  la  albuminuria,  de  pasajera,  se  convertirá  en  dura- 
ble, presentando  tantas  recrudescencias  como  reintoxicaciones  haya  ha- 
bido. 

En  general,  cuando  no  hay  esta  sucesión  de  envenenamientos  reitera- 
dos, sólo  se  produce  una  albuminuria  fugaz.  La  duración  no  es  más  que  el 
resultado  de  nuevas  invasiones  febriles,  que  producen  nuevas  hiperemia- 
renales. 

El  envenenamiento  puerperal  es  extraño  á  la  mayor  parte  de  las  albu- 
minurias que  principian  antes  del  parto.  Estas  albuminurias  del  último  pe- 
ríodo de  la  gestación  son  producidas,  por  una  parte,  por  el  desenvolvi- 
miento del  útero,  y  por  otra,  ¡x^r  las  modificaciones  que  sufre  la  sangre 
durante  el  embarazo.  Hemos  visto,  sin  embargo,  que,  una  vez  terminado  el 
parto,  el  veneno  puerperal  viene  frecuentemente  á  añadir  su  acción  á  la 
que  causó  primitivamente  la  albuminuria,  y  no  solamente  prolonga  la  du- 
ración de  esta  última,  sino  que  la  complica  con  accidentes  más  ó  menos 
graves. 

Pronóstico  de  las  nefritis  puerperales. — Reasumiré  lo  que  sobre 
el  pronóstico  me  ha  enseñado  la  observación  en  las  proposiciones  si- 
guientes: 

Las  nefritis  inflamatoria  y  metastática  son  graves,  quizás  no  tanto  por 
las  supuraciones  que  pueden  producir,  como  por  las  lesiones  viscerales  que 
las  acompañan  en  las  puérperas. 

L^  nefritis  albuminúrica  puerperal  se  tennina  favorablemente  en  la 
mayor  parte  de  los  ca.sos.^  Puede  llegar  á  ser  mortal,  bien  cuando  por  su 
{>ersistencia  perturba  más  ó  menos  profundamente  las  funciones  de  los 
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centros  nerviosos,  bien  cuando  se  complica  con  ciertas  lesiones  bajo  la 
influencia  del  envenenamiento  puerperal. 

La  nefritis  albuminúrica  desarrollada  durante  el  embarazo  es  grave: 
r.^,  porque  puede  determinar  el  parto  prematuro  y  la  muerte  del  feto;  2.", 
porque  da  frecuentemente  origen  á  las  manifestaciones  de  la  eclampsia 
urémica;  3.**,  porque  la  albuminuria  crea  un  estado  de  inminencia  morbosa 
que,  una  vez  terminado  el  parto,  favorece  la  acción  del  veneno  puerperal 
y  el  desarrollo  de  las  enfermedades  que  de  éste  resultan. 

Tr.\tamiento  DE  LAS  NEFRITIS  PUERPERALES. — Las  variedades  infla- 
matoria y  metastática  pasan  siempre  ocultas  y  desconocidas  á  las  inves- 
tigaciones del  clínico,  por  cuya  razón  no  presentan  ninguna  indicación  te- 
rapéutica. 

La  nefritis  albuminúrica,  desenvuelta  después  del  parto  bajo  la  influen- 
cia del  envenenamiento  puerperal,  debe  ser  sometida  á  los  principios  ge- 
nerales que  nos  rigen  de  ordinario  en  el  tratamiento  de  las  enfermedades 
ligadas  á  este  envenenamiento. 

Al  principio  debe  prescribirse  la  ipecacuana  para  favorecer  la  elimina- 
ción de  los  productos  de  la  secreción  biliar,  siempre  excesiva  en  esta  clase 
de  afecciones. 

Si  se  tratara  de  una  mujer  vigorosamente  constituida,  pictórica,  podría 
recurrirse,  siguiendo  el  consejo  de  Bright,  Christison  y  Rayer,  á  la  sangría 
general.  Pero  no  debe  olvidarse  que  la  preñez  es  con  frecuencia  una  causa 
de  empobrecimiento  de  la  sangre,  que  el  parto  coadyuva  todavía  á  esta 
anemia  casi  fisiológica  por  las  pérdidas  de  sangre  que  acompañan  al  alum- 
bramiento y  que  las  secreciones  naturales  ó  morbosas  consecutivas  al 
parto  son  una  nueva  causa  de  empobrecimiento  y  de  debilidad.  Existen, 
pues,  razones  para  economizar  las  fuerzas  del  organismo,  más  ó  menos 
abatidas  por  este  conjunto  de  circunstancias.  Preferimos,  por  lo  tanto,  á  la 
flebotomía  las  evacuaciones  sanguíneas  locales  por  medio  de  las  sanguijuelas 
ó  de  las  ventosas  escarificadas,  y  sobre  todo  estas  últimas,  porque  jamás 
llevan  las  pérdidas  de  sangre  más  allá  de  los  límites  marcados  y  porque 
tienen  ademas  una  acción  revulsiva  muy  poderosa. 

Habiéndonos  enseñado  las  observaciones  trascritas  anteriormente  que 
la  diarrea  produce  casi  siempre,  en  las  puérperas  albuminúricas,  una  me- 
joría en  los  síntomas  locales  y  generales,  podrá  combatirse  la  constipa- 
ción, cuando  se  prífeente,  por  medio  de  los  laxantes  suaves,  como  el  aceite 
de  ricino,  el  maná,  los  calomelanos,  etc.  Deberán  evitarse,  según  el  con- 
sejo de  Jaccoud,  los  purgantes,  salinos,  los  cuales  ejercen  una  acción  irri- 
tante y  congestiva  sobre  el  riñon. 

Si  la  enfermedad  persiste,  si  los  tubuli  continúan  obstruidos  por  los  re- 
siduos de  la  fluxión  hemorrágica  inicial,  se  deberá  recurrir  al  uso  abun- 
dante de  las  bebidas  alcalinas  (bicarbonato  de  sosa  ó  acetato  de  potasa  j 
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de  sosa  asociados  á  una  tisana  diurética,  de  grama  ó  pezones  de  cere- 
zas, etc.)  con  el  objeto  de  provocar  una  secreción  más  copiosa  y  la  eva- 
cuación de  mayor  cantidad  de  cilindros  fibrinosos.  Niemeyer,  G.  Stewart. 
fHckinson  y  Jaccoud,  insisten  sobre  la  oportunidad  de  esta  indicación. 

Si  se  trata  de  una  albuminuria  que  principia  durante  la  gestación,  y  si 
hay  razones  para  temer  un  ataque  de  eclampsia,  se  deberá  insistir  particu- 
larmente en  las  evacuaciones  sanguíneas  y  ante  todo  en  la  sangría  gene- 
ral. Una  vez  terminado  el  parto,  la  enfermedad  entra  en  las  condiciones 
de  la  albuminuria  post  partum,  en  cuyo  caso  deberá  combatirse  por  los 
medios  que  hemos  indicado  como  aplicables  á  las  puérperas. 


CAPITULO    II 


CISTITIS     PUERPERAL 


la  cistitis  es  una  complicación  frecuente  de  las  afecciones  puerperales, 
j«ro  puede  producirse  también  en  las  puérperas  como  enfermedad  aislada 
r  independiente. 

Causas. — ^Las  causas  que  la  originan ,  son  de  dos  órdenes :  las  unas 
predisponentes,  las  otras  determinantes. 

Todos  los  tratados  de  partos  hacen  mención  de  los  desórdenes  urina- 
rios debidos  al  desenvolvimiento  del  útero  por  el  producto  de  la  conceji- 
íion.  Estos  desórdenes,  que  resultan  de  la  compresión  que  sufre  la  vejiga, 
cxHistituyen  ya  una  predisposición  á  las  inflamaciones  de  este  órgano.  Pero 
la  mayor  parte  de  la  influencia  en  el  desarrollo  de  la  cistitis  puerperal 
debe  atribuirse,  sobre  todo,  á  las  compresiones  ejercidas,  durante  el  trabajo 
del  paito,  por  las  partes  fetales  sobre  la  vejiga  de  la  orina. 

Estas  presiones,  que  pueden  ser  enérgicas  y  muy  prolongadas,  han  sido 
consideradas  hasta  el  dia  como  la  causa  directa  y  enciente  de  la  flegmasía 
vesical.  Yo  me  inclino  á  creer,  en  efecto,  que  así  sucede  en  los  casos  ex- 
«jepcionales  en  que  la  presión  mecánica  ha  sido  bastante  violenta  y  persis- 
tente para  contundir,  malaxar  y  á  veces  hasta  desorganizar  las  partes  com- 
primidas. Pero  si  la  acción  compresiva  no  ha  sido  demasiado  intensa, 
creo  que  no  es  la  única  causa  responsable  de  las  lesiones  más  ó  menos 
graves  que  la  autopsia  revela  en  la  mucosa  vesical  de  algunas  puérperas. 
Hay  otra  causa  que  siempre  debe  tenerse  presente  cuando  se  trata  de  en- 
íermas  colocadas  en  ciertas  condiciones  determinadas,  y  sobre  todo  en  las 
enfermerías  de  puérperas:  me  refiero  al  envenenamiento  puerperal. 


42  ENFERMEDADES  DEL   APARATO  URINARIO. 

£1  número  de  paridas  que  en  mis  salas  de  la  Maternidad  son  ataca- 
das de  cistitis  es  relativamente  bastante  considerable,  y  no  está  por  cierto 
en  proporción  con  el  número  de  mujeres  que,  durante  el  trabajo  del  par- 
to, han  experimentado  accidentes  susceptibles  por  sí  solos  de  explicar  la 
inflamación  de  la  mucosa  vesical. 

Pero  cuando  el  parto  ha  sido  natural,  ya  no  puede  invocarse  como 
causa  determinante  la  acción  mecánica  de  la  compresión.  Sólo  puede  ad- 
mitirse la  acción  específica  de  un  principio  tóxico. 

Anatomía  patológica. — Hé  aquí  los  diversos  aspectos  bajo  los  cuales 
he  observado  en  el  cadáver  la  cistitis  puerperal. 

En  los  casos  agudos,  la  mucosa  está  roja,  reblandecida  y  relajada.  La 
rubicundez  puede  ser  punteada,  como  en  una  enferma  de  Béhier,  cuya  ob- 
servación he  referido  en  el  artículo  Nefritis.  Este  punteado  estaba  arbori- 
zado de  trecho  en  trecho  por  pequeños  derrames  sanguíneos  submucosos. 
No  es  raro  encontrar  vastas  placas  equimóticas  en  número  variable  y  de 
forma  irregular,  que  merecerían  el  nombre  de  púrpura  de  la  mucosa  vesi- 
cal, porque  se  producen  en  nuestras  puéq)eras  en  las  mismas  condiciones 
(jue  la  púrpura  de  la  piel.  Las  mucosidades  que  tapizan  la  superficie  en- 
ferma están  mezcladas  de  células  epiteliales  desprendidas  y  de  células 
nuevas. . 

Cuando  la  enfermedad  ha  durado  cierto  tiempo,  la  rubicundez  de  la 
muc  osa  vesical  es  más  oscura;  esta  membrana  está  engrosada  y  como  hin- 
chada. El  tejido  conjuntivo  submucoso  é  intermuscular  y  los  mismos  ha- 
cecillos musculares,  están  hipertrofiados.  Respecto  á  las  mucosidades  vesi- 
cales, están  más  ó  menos  cargadas  de  una  materia  amarillenta  puriforme 
ó  realmente  purulenta. 

Esta  segunda  forma  anatómica  de  la  cistitis,  la  cual  es  testimonio  de 
cierto  estado  crónico  de  la  enfermedad,  me  ha  parecido  coincidir  casi 
siempre  con  una  lesión  renal  (abcesos  ó  enfermedad  de  Bright). 

Otra  alteración  de  la  mucosa  vesical  mucho  menos  frecuente,  y  que  no 
se  observa  más  que  en  las  epidemias  puerperales  graves,  es  la  gangrena 
difusa.  En  la  tesis  de  Amadeo  Charrier  (Observación  XXII,  pág.  75)  se 
encuentra  un  ejemplo  de  esta  alteración.  En  tales  casos,  la  mucosa  vesical 
es  atacada  de  gangrena  en  una  extensión  (jue  varía  de  uno  á  muchos  cen- 
tímetros. La  parte  gangrenada  se  presenta  bajo  la  forma  de  una  placa  os- 
cura ó  grisácea,  sin  ninguna  coherencia.  Si  se  intenta  cogerla  con  las  pin- 
zas, los  dientes  del  instrumento  no  hacen  presa  más  que  de  un  detritus  ó 
fie  una  pulpa  sin  consistencia.  El  tejido  submucoso  é  intermuscular  está  in- 
filtrado de  una  especie  de  icor  fétido.  Pueden  encontrarse  mezclados  en  la 
orina  pedazos  de  la  mucosa  esfacelada.  Si  la  destrucción  ha  invadido  todo 
el  espesor  de  las  túnicas  vesicales,  y  si,  como  sucede  algunas  veces,  la  pa- 
red correspondiente  de  la  vagina  participa  de  esta  gangrena,  hay  comuni- 
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cucioii  entre  las  dos  cavidades  contiguas.  Tal  es  el  origen  de  un  gran  nir 
nicro  de  fístulas  vésico-vaginales. 

Las  concomitancias  cadavéricas  pueden  ser  muy  numerosas;  sería  ne- 
ce.virio  citar  casi  todas  las  lesiones  que  proceden  del  envenenamient  > 
puerperal.  Ya  hemos  indicado  la  posibilidad  de  la  complicación  de  ciertas 
alteraciones  renales,  como  la  nefritis  supurada  y  albuminúrica.  Debería- 
mos añadir  á  estas  últimas  la  flebitis  uterina,  la  peritonitis,  el  flemón  del 
ligamento  ancho,  la  vaginitis,  etc.  En  el  caso  que  hemos  citado  anterior- 
mente de  Béhier,  existía  una  flebitis  del  plexo  pampiniforme,  una  colitis 
pseudo-membranosa  y  abcesos  metastáticos  en  los  ríñones.  En  la  enferma 
de  Charrier  existía  una  enteritis  ulcerosa  y  una  pleuresía  purulenta  y 
pseudo-membranosa. 

SÍNTOMAS. — En  los  casos  independientes  del  envenenamiento  puerpe- 
ral, puede  existir  al  principio  un  ligero  movimiento  febril;  pero,  general- 
mente, los  fenómenos  propios  de  la  cistitis  de  las  puérperas  son  apiréticos 

Cuando  la  cistitis  complica  á  otras  afecciones  puerperales  graves,  como 
b  flebitis,  la  peritonitis,  el  flegmon  del  ligamento  ancho,  etc.,  hay  fiebre 
pero  una  fiebre  cuyas  oscilaciones  no  están  en  manera  alguna  subordina 
das  á  la  mayor  ó  menor  intensidad  de  la  lesión  vesical. 

Las  alteraciones  urinarias  presentan  muchos  grados.  La  disuria  cons- 
tituye el  primer  grado;  es  el  accidente  más  frecuente  y  muy  á  menudo 
el  único  que  se  observa.  Un  solo  cateterismo  basta  con  frecuencia  para 
hv^cerle  desaparecer.  Sucede  también  á  veces  que,  si  se  ha  retardado  algo 
C'  empleo  de  este  medio,  la  micción  se  restablece  por  sí  misma  ó  con  el 
auxilio  de  simples  tisanas  emolientes  ó  diuréticas. 

En  el  segundo  grado,  hay  retención  incompleta  de  la  orina.  No  sola- 
mente no  orina  la  enferma  sino  con  mucho  trabajo,  como  en  el  primer 
grado,  sino  que  no  consigue  vaciar  su  vejiga  aun  haciendo  muchos  es- 
fuerzos. Experimenta  en  la  región  suprapubiana  un  dolor  más  ó  menos 
vivo,  acompañado  de  una  sensación  de  peso  en  el  periné,  de  tenesmo  ve- 
sical y  de  una  necesidad  incesante  de  orinar.  Al  mismo  tiempo  se  percibe 
en  el  hipogastrio  un  tumor  resistente,  liso,  muy  regularmente  ovoide,  dolc- 
ros.D  á  la  presión,  mate  á  la  percusión  y  dotado  de  una  especie  de  elastici- 
dad fluctuante,  análoga  á  la  que  resultaría  de  la  presencia  de  un  líquido. 

Si  la  retención  es  completa,  constituye  el  tercer  grado.  La  vejiga  se 
distiende,  se  eleva  hasta  el  ombligo  y  frecuentemente  hasta  excede  de  es- 
te nivel;  después,  si  la  distensión  continúa,  la  vejiga  rechaza  al  útero  y  le 
empuja,  bien  hacia  una  de  las  fosas  ilíacas,  bien  hacia  uno  de  los  vacíos, 
y  acaba  por  llegar  hasta  el  epigastrio  ó  al  reborde  de  uno  de  los  hipocon- 
drios. Me  ha  sucedido  encontrar,  exactamente  por  debajo  del  hígado,  el 
fondo  de  la  vejiga  desmesuradamente  desenvuelto.  En  estas  condiciones, 
la  enferma  se  entrega  á  esfuerzos  continuos  y  dolorosos  para  orinar,  y  no 
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( onsigiie  evacuar  más  que  algunas  gotas  de  líquido.  Esto  es  lo  que  se  lla- 
ma micción  por  regurgitación.  Si  no  se  practica  el  cateterismo,  se.  obser- 
van los  fenómenos  generales  clásicos  de  la  retención  completa  de  orina: 
náuseas,  vómitos,  sequedad  de  la  boca,  lengua  fuliginosa,  alteración  de  la.s 
facciones,  sudores  urinosos,  etc. 

Las  puérperas  atacadas  simultáneamente  de  alguna  complicación  fleg- 
másica  grave  del  peritoneo,  del  útero,  de  los  vasos  pelvianos  ó  de  cual- 
quier otro  órgano,  pueden  no  tener  conciencia  de  la  retención  de  orina, 
sea  porque  no  experimenten  ningún  dolor,  sea  porque  estén  demasiado 
enfermas  para  darse  cuenta  de  sus  sensaciones.  El  vientre,  más  ó  menos 
distendido,  aparece  entonces  abultado,  y  si  no  se  practica  una  cuidadosa 
exploración,  percutiendo  sobre  todo  el  vientre,  fácilmente  se  toma  el  abul- 
tamiento  del  vientre  por  un  meteorismo  intestinal.  Entonces  es  cuando  se 
observa  en  el  aparato  urinario  los  efectos  mecánicos  de  la  retención  de 
orina.  Este  líquido  se  acumula  en  los  uréteres  y  en  las  p>élvis  renales,  re- 
chaza, al  tejido  del  riñon,  y  por  poco  que  los  accidentes  persistan  más  allá 
de  ciertos  límites,  puede  resultar  una  hidronefrósis,  es  decir,  una  trasfor- 
macion  del  órgano  en*  una  especie  de  quiste  de  paredes  más  ó  menos  del- 
gadas, según  el  grado  de  atroña  del  parénquima  renal. 

Si  la  orina  se  acumula  en  los  uréteres  y  en  las  pelvis  renales,  no  es 
l)orque  refluya  de  la  vejiga  á  los  uréteres:  es  porque  la  orina  que  viene  del 
riñon  no  puede  ya  penetrar  en  este  reservorio,  porque  el  líquido  interior 
aplica  una  contra  otra  las  paredes  del  trayecto  oblicuo  que  recorren  los 
uréteres  en  el  espesor  de  la  pared  vesical.  Yo  he  encontrado  la  prueba  de 
este  hecho  en  una  recien  parida,  en  cuya  autopsia  encontré  los  uréteres 
considerablemente  distendidos  por  la  orina;  pero  estos  conductos  presen- 
taban su  calibre  normal  en  la  extensión  de  i  y  medio  á  2  centímetros  an- 
tes de  su  inserción  en  la  vejiga. 

Una  particularidad  curiosa  de  la  historia  de  la  cistitis  ligada  al  enve- 
nen?  miento  puerperal,  son  las  frecuentísimas  ganas  de  orinar  que  pueden 
sentir  ciertas  puérp)eras,  sin  que  exista  ninguna  acumulación  anormal  de 
líquido  en  la  vejiga.  He  observado  recientemente  en  mi  clínica  una  puér- 
l>era  que,  atormentada  por  una  necesidad  incesante  de  orinar,  reclamaba 
á  cada  instante  de  la  alumna  de  matrona  que  la  cuidaba  le  practicara  el 
cateterismo.  Pues  bien,  siempre  que  se  accedía  á  su  deseo,  sólo  evacuaba 
algunas  gotas  de  orina.  Habiendo  introducido  por  mí  mismo  una  sonda  en 
la  vejiga,  reconocí  que  la  cavidad  de  ésta  era  muy  reducida,  sus  paredes 
resistentes  y  daban  por  el  intermedio  del  instrumento  la  sensación  que 
producen  las  vejigas  llamadas  de  columnas.  Este  estado  persistió  durante 
muchas  semanas;  la  cantidad  de  orina  expelida  cada  dia  era  muy  poco 
abundante,  y  el  líquido  excretado  ofrecía  una  apariencia  cenagosa  y  exha- 
laba un  olor  amoniacal  muy  desagradable.  El  agua  de  brea  al  anterior,  los 
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hados»  y  las  inyecciones  de  agua  tibia,  hicieron  desaparecer  poco  á  ijo<:<> 
los  accidentes. 

La  terminación  de  la  cistitis  puerperal  por  la  curación,  es  la  regla.  Al 
cabo  de  algunos  dias,  y  con  mucha  frecuencia  hasta  en  menos  de  24  ho- 
ras, han  desaparecido  todos  los  accidentes.  Como  hemos  dicho  antes,  un 
rolo  cateterismo  basta  algunas  veces  para  restablecer  la  integridad  de  las 
fundones  urinarias. 

Pero  cuando  la  inflamación  ha  sido  bastante  intensa  para  determinar 
el  engrosamiento  de  la  mucosa  vesical,  la  infiltración  del  tejido  conjunti- 
vo submucoso  por  un  depósito  plástico  y  la  hipertrofia  de  los  hacecillos 
musculares,  el  retorno  al  estado  normal  se  hace  esperar  un  tiempo  más  ó  ' 
menos  largo,  de  algunos  dias  á  algunns  semanas,  segtm  el  grado  de  la 
flegmasía. 

Una  observación  ya  citada  de  Charrier,  i;)rueba  la  posibilidad  de  la 
terminación  i>or  gangrena.  En  este  raso,  la  gangrena  no  era  más  que  una 
de  Jas  manifestaciones  del  estado  general  que  acarreó  la  muerte.'  Pero  se 
concibe  la  posibilidad  de  una  gangrena  vesical  por  causa  traumática,  en 
cuyo  caso  este  accidente  no  es  tanto  el  resultado  de  una  inflamación  e)i- 
ccsTvz.  de  las  túnicas  vesicales,  como  de  la  suspensión,  demasiado  tiempo 
prolongada,  de  la  circulación  en  las  partes  comprimidas  por  el  feto.  Este 
último  caso,  que  puede  ser  y  que  es  casi  siempre  independiente  del  enve- 
nenamiento puerperal,  no  entraña  necesariamente,  como  la  gangrena  ¡X)r 
causa  tóxica,  la  muerte  de  las  enfermas.  Solamente  ocasiona  la  enferme- 
dad tan  justamente  temible  que  se  llama yZf/w/tz  vésico-va^nal. 

Cuando  se  ha  sido  testigo,  como  lo  he  sido  yo  muchas  veces,  de  una 
distensión  bastante  desmedida  de  la  vejiga  para  que  este  órgano  llegue  al 
reborde  de  uno  de  los  hipocondrios,  se  concibe  la  posibilidad  de  una  ro- 
tura. Pero  yo  declaro  no  hal)er  visto  ningún  ejemplo  de  este  accidente  en 
las  puérperas. 

Dia(;n(Sstico.-  El  diagnóstico  de  la  cistitis  puerperal,  no  presenta  nin- 
j^ina  dificultad  seria.  El  dolor  que  la  enferma  acusa  en  la  región  vesical, 
la  incesante  necesidad  de  orinar,  la  dificultad  en  la  micción,  el  tenesmo 
vesical,  la  existencia  en  la  región  hipogástrica  de  un  tumor  regularmente 
ovoide,  doloroso,  fluctuante  y  mate  á  la  percusión,  bastan,  en  la  gran  ma- 
yoría de  los  casos,  para  ilustrar  al  práctico  sobre  la  naturaleza  de  la  enfer- 
medad, y  cuando  existen  algunas  dudas,  el  cateterismo  se  encarga  de  di- 
Mparlas. 

Sin  embargo ,  hay  <  asos  en  (jue  un  desenvolvimiento  anormal  de  la 
vejiga  puede  pasar  desapercibido:  estos  casos  son  aquellos  en  los  cuales 
la  enferma  no  acusa  ni  dolor  vesical ,  ni  necesidad  de  orinar ,  y  en  que  el 
estado  general  es  bastante  grave  para  que  la  elevación  de  la  pared  abdo- 
minal sen  atribuida  ni  meteorismo  de  los  intestinos.  La  sensibilidad  gene- 
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r.il  vicl  alxlónacn  oscurece  la  sensibilidad  vesical  y  contribuye  á  sostener 
el  cnv^r.  la  jHínrusion  nos  suministra  en  este  caso  un  medio  para  distin- 
guir la  tim|Kinitis  del  tumor  formado  por  la  vejiga :  la  matidez  que  arroja 
Li  e\¡Morativm  en  todos  los  puntos  en  que  la  elevación  de  las  paredes 
.-.KÍonuíiAlcs  es  más  pronunciada,  permitirá  ya  descartar  la  hipótesis  del 
mcicvrisnio.  Respecto  á  los  otros  tumores  con  los  cuales  podría  confun- 
dirse el  desenvolvimiento  anormal  de  la  vejiga,  el  cateterismo  será  un 
nuvlio  sOíTuro  jKira  esclarecer  el  diagnóstico. 

i  .a  metritis  ¡Kxiría  tomarse,  en  rigor,  por  una  cistitis,  pues  el  ovoide 
vesical,  ixitológicamente  distendido,  presenta  cierta  analogía  con  el  globo 
uterino  hinch.ido  y  endurecido  por  la  inflamación.  Pero  este  último  está 
dotado  de  una  resistencia  y  casi  siempre  de  una  dureza  petrosa  que  jamás 
ofrece  la  vejiga  más  distendida,  al  menos  en  el  mismo  grado.  El  tumor 
uterino  no  es  nunca  ni  tan  liso ,  ni  tan  regularmente  redondeado  en  todas 
sus  |>artes  como  el  tumor  vesical.  El  tacto  vaginal,  combinado  con  la  pal- 
pación hipogástrica,  no  permite  en  la  cistitis  mover  el  tumor  con  las  dos 
manos  como  en  la  metritis.  Por  último ,  la  introducción  de  una  sonda  en 
el  reservorio  de  la  orina  hace  desaparecer  el  tumor  abdominal  en  el  pri- 
mer caso,  mientras  que  subsiste  en  el  segundo. 

I,n  ampliación  exagerada  de  la  vejiga  por  una  retención  anormal  de 
la  orina  podría  hacer  sosi)echar  la  existencia,  bien  de  un  flegmon  ilíaco, 
bien  de  una  hidropesía  enqui.stada  del  ovario,  bien  de  cualquier  otro 
tumor  ])élvi-abdominal;  pero  independientemente  délos  signos  propios  de 
cada  una  de  tis  variedades  de  tumores  y  de  los  caracteres  que  pertenecen 
especialmente  á  la  distensión  vesical,  quedará  siempre,  en  caso  de  incerti- 
dumbre,  el  recurso  clínico  del  cateterismo. 

Pronóstico.-  -La  gravedad  de  la  cistitis  puerperal  difiere  según  que 
esta  enfermedad  resulte  simplemente  del  traumatismo  del  parto,  ó  que  sea 
una  de  las  manifestaciones  del  envenenamiento  puerperal. 

En  el  primer  caso ,  es  un  accidente  casi  siempre  ligero,  que  se  termina 
por  la  curación.  Se  concibe,  sin  embargo,  que  un  vicio  de  conforma- 
ción de  la  i)élvis,  las  maniobras  tocológicas  laboriosas  ó  mal  dirigidas, 
una  compresión  excesiva  ó  demasiado  prolongada  de  la  vejiga  por  las 
partes  fetales,  puedan  determinar,  sobre  los  puntos  de  este  órgano  que  han 
sido  contundidos,  lesiones  susceptibles  de  acarrear  la  gangrena  y  conse- 
cutivamente una  fístula  vesico-vaginal  incurable.  Pero,  á  menos  que  se 
produzcan  destrozos  muy  extensos  y  que  interesen  á  otros  órganos,  como 
'.el,  útero,  el  peritoneo,  etc.,  la  muerte  rara  vez  es  la  consecuencia  de  la 
'  acción  traumática  por  sí  sola. 

En  el  segundo  caso ,  por  el  contrario ,  la  cistitis  puer])eral  es  un  acci- 
dente muy  serio:  i.**,  porque  va  unido  con  mucha  frecuencia  á  lesiones 
graves  de  los  riñones;  2.^,  porque  si  el  envenenamiento  puerperal  li.i 
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desarrollado  una  flebitis ,  una  peritonitis ,  una  diátesis  purulenta  ó  gangre- 
nosa, etc.,  la  cistitis  se  aftade  todavía  á  la  gravedad  de  la  situación; 
3.**,  porque,  en  estas  condiciones  tóxicas,  puede  siempre  temerse  la  forma- 
ción de  una  gangrena  vesical. 

A  pesar  de  las  peligrosas  eventualidades  que  puede  crear  en  las  puér- 
peras atacadas  de  cistitis  la  influencia  del  principio  tóxico ,  debe  siempre 
esperarse  una  [jronta  y  feliz  terminación  desde  el  momento  en  que  el  es- 
tado general  se  mejora  ó  no  se  agrava. 

Tratamiento. — En  los  casos  simples  y  benignos,  que  son  los  más  co- 
munes ,  el  cateterismo  basta  para  poner  término  á  las  manifestaciones  de 
la  cistitis.  Pero  si ,  á  pesar  de  la  introducción  de  la  sonda  en  la  vejiga,  re- 
petida dos  ó  tres  veces  al  dia ,  persiste  el  tenesmo  vesical ,  si  las  enfermas 
continúan  teniendo  frecuentes  ganas  de  orinar  y  entregándose  á  dolorosos 
é  incesantes  esfuerzos  para  evacuar  la  orina ,  debe  entablarse  un  tratamien- 
to interno  y  extemo. 

I.,as  aplicaciones  de  ventosas  escarificadas,  y  luego  las  cata])lasma:i 
emolientes  sobre  la  región  hipogástrica,  constituyen  el  mejor  tratamiento) 
extemo.  Se  añadirá  el  uso  de  lavativas  laudanizadas,  que  con  frecuencia 
tienen  por  efecto  calmar  los  pujos  vesicales  dolorosos  y  hacer  cesar  el 
tenesmo.  Si  no  existe  ninguna  complicación  peritoneal ,  los  baños  genera- 
les tibios  prolongados  bastante  tiempo  constituirán  un  auxiliar  muy  útil. 

Se  prescribirán  las  bebidas  diuréticas  al  interior.  Se  ha  aconsejado  en 
semejantes  casos  el  empleo  del  alcanfor  en  poción  á  la  dosis  de  20  á  30 
centigramos  al  dia,  los  polvos  de  Dower,  lá  tintura  de  opio  á  dosis  re  frac - 
las,  el  tanino  á  la  dosis  de  40  á  60  centigramos,  en  pildoras  de  10  á  15  cen- 
n'gramos,  una  decocción  de  hojas  de  gayuba  (15  gramos  por  180  de  agua, 
ana  cucharada  cada  dos  horas),  el  agua  de  brea,  el  bálsamo  del  Perú,  el 
;»álsamo  do  coj)aiba,  y  en  general  todos  los  medicamentos  balsámicos  y 
resinosos. 

Si  éstGS  medios  no  dan  resultado ,  y  si  la  cistitis  afecta  una  marcha 
^liIjj¿;i;c1-;  ó  casi  (iónica,  las  inycccicmcs  de  agua  tibia  aconsejadas  por 
Civiaíe,  á  la  temperatura  de  20  á  30  grados  centígrados,  son  de  una  uti- 
rid.id  iní  or.tcstable.  Estas  inyecciones  tienen  la  ventaja  de  no  dejar  per- 
manecer en  la  vejiga  los  productos  moco-punilentos  que  pudiera  con- 
lener. 
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l^  cuestión  de  la  ñebitis  puerperal,  es  una  de  las  más  importantes  de 
la  patología  del  puerperio.  Esta  im¡)ortancia  la  debe  á  muchas  causos: 
I . ',  al  interesante  lugar  que  ocupa  entre  la  enfermedades  que  procecJen 
del  envenenamiento  puerperal;  2.'*,  á  las  trascendentales  cuestiones  de 
actualidad  que  entraña,  tales  como  la  infección  purulenta,  la  embolin,  la 
/fi\í^Wí7sía  alba  dolens,  etc. 

Por  otra  parte ,  é  independientemente  de  esta  cuestión  general  de  la 
flebitis  que  vamos  á  abordar,  existen  cuestiones  de  detalle  í[ue  cada  una  de 
ellas  ofrece  particularidades  dignas  de  interés:  tales  son  la  flebitis  uterina, 
la  flebitis  crural,  la  flebitis  varicosa,  la  flebitis  de  las  venas  cavas  é  iliacas, 
la  flebitis  de  los  senos  cerebrales,  la  de  las  venas  meníngeas  y  encefálicas, 
y  la  flebitis  de  la  vena  oftálmica. 

l^os  puntos  (]ue  yo  me  propongo  discutir,  son  los  siguientes: 

í."     ;?^xiste  una  flebitis  pueri)eral? 

2."     ¿Qué  alteraciones  anatómicas  caracterizan  á  esta  flebitis: 

3/'  ¿La  inflamación  se  produce  á  la  vez  en  las  paredes  del  vaso  y  on 
su  contenido? 

4.'*  ¿La  flebitis  pueq)eral  principia  siempre  |)or  una  trombosis,  y  la 
modificación  patológica  de  la  pared  será  casi  siempre,  como  asegura  Vir- 
(  how,  una  modificación  secundaria  y  consecutiva? 

5.'^    ¿Cuáles  son  los  síntomas  más  generales  de  la  flebitis  puerj^eral: 

6."    ¿Qué  accidentes  especiales  puede  ocasionar? 
La  doctrina  de  la  trombosis ,  sostenida  por  Virchow  ,  goza  hoy  (lia  de 
un  favor  tan  grande,  que  allí  donde  antiguamente  no  se  veía  más  que  fle- 
bitis, no  se  reconoce  en  la  actualidad  más  que  trombosis. 
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Pero  Virchow  cree  en  la  flebitis.  Y  tanto  cree  en  ella,  ([ue  ha  de.scrito 
minuciosamente  las  lesiones  que  resultan  de  la  inflamación  de  la  pared 
venosa,  y  yo  podría  mencionar  más  de  un  autor  que  le  ha  co]>iado  esta 
descripción,  sin  hacer  al  profesor  de  Berlin  el  honor  de  citarle.  Es  verdad 
que  Virchow ,  de  acuerdo  en  esto  con  Cruveilhier ,  no  admite  la  inflama- 
ción de  la  túnica  interna.  Es  verdad  que,  para  Virchow,  la  alteración  fieg- 
másica  de  las  túnicas  media  y  extema  es  casi  siempre  secundaria  y  consc- 
tiva  á  la  formación  del  coágulo  vascular.  Pero ,  en  fin  ,  Virchow  admite 
una  flebitis,  y  yo  llamo  la  atención  sobre  este  hecho,  que  es  de  una  imj}or- 
tancia  capital  para  la  causa  que  defiendo,  salvo  el  discutir  más  tarde  si  la 
túnica  interna  debe  ser  tan  completamente  exceptuada  del  proceso  infla- 
matorio, como  quiere  Virchow,  y  si  el  punto  de  partida  de  la  flegmasía 
vascular  debe  ser  colocado  ante  todo  en  la  formación  del  coágulo. 

Estando  reconocida  la  realidad  de  la  flebitis,  nos  resta  estudiar  si  lo 
que  se  ha  llamado  flebitis  puerperal  es  las  más  veces  una  trombosis,  ó 
bien  si  es  más  conveniente  conservar  la  antigua  denominación,  como  res- 
pondiendo mejor  á  la  gran  mayoría  de  los  hechos  obser\-ados.  A  esta 
delicada  tarea  es  á  la  que  nos  vamos  á  dedicar. 

Sin  tratar  la  muy  litigiosa  cuestión  de  saber  si  es  la  trombosis  la  (juc 
precede  á  la  flebitis,  ó  si  es  la  inflamación  dá  las  paredes  vasculares  la  (^ue 
engendra  la  formación  del  coágulo,  yo  consigno  el  hecho  de  que,  en  el 
envenenamiento  puerperal,  la  gran  mayoría,  si  no  la  totalidad  de  los  casos^ 
se  nos  presenta  la  alteración  de  las  túnicas  venosas  coincidiendo  con  la 
presencia  en  los  vasos,  bien  de  un  trombus,  bien  de  un  líquido  j^urifornie 
ó  purulento. 

Yo  me  apresuro  á  reconocer  que  el  envenenamiento  puerjjeral  no  es 
incompatible  con  los  éxtasis  venenosos,  es  decir,  con  la  formación  de  coágu- 
los sanguíneos  sin  lesión  apreciable,  no  sólo  de  la  túnica  interna,  sino 
también  de  la  extema  y  media. 

Pero  la  regla  clínica  es  que  el  proceso  patológico  que  desde  hace  cer- 
ca de  medio  siglo  es  conocido  bajo  el  nombre  de  flebitis  puerperal  es 
realmente  una  flebitis,  es  decir,  consiste  en  una  alteración  flegmásic:  u.: 
las  diferentes  túnicas  del  vaso,  sea  la  que  fuere,  por  otra  parte,  la  aparien- 
cia anatómica  de  su  contenido. 

Supongamos  la  variecUd  más  común  de  la  flebitis  puerperal:  la  fltl-i- 
tís  uterina.  Dos  casos  pueden  pesentarse.  O  bien  los  senos  uterinos  contie- 
nen coágulos  fibrinosos,  ó  bien  encierran  un  líquido  purulento  ó  cuando 
menos  purifonne. 

En  el  primer  caso,  se  encuentra,  como  lo  ha  comprobado  Raiivicr 
más  de  una  ve¿  en  algunas  piezas  que  ha  sometido  á  su  examen ,  se 
encuentra,  digo,  disgregando  los  coágulos  una  cantidad  mu}-  graiice  de 
células  epiteliales  de  las  venas,  célplas  aplastadas,  fusiformes  en  aparien- 
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i:ia,  frecuentemente  soldadas  en  número  de  dos  ó  tres  por  sus  bordts. 
I'odas  estas  células  presentan  en  su  interior  granulaciones  grasosas  muy 
finas,  pero  muy.  claras.  Al  lado  de  estas  células  se  ven  otras  aplastadas, 
irregulares  en  sus  contornos  y  cargadas  igualmente  de  granulaciones  gra- 
sosas. Otras  células  de  ün  diámetro  medio  de  15  milésimas  á  2  centési- 
mas de  milímetro,  redondas,  de  uno  ó  muchos  núcleos,  contienen  también 
granulaciones  grasosas.  Se  encuentran  ademas  un  gran  número  de  células 
completamente  semejantes  á  los  glóbulos  de  pus  ó  á  los  glóbulos  blancos 
de  la  sangre,  pero  conteniendo  todas  granulaciones  grasosas.  Por  último, 
se  encuentra  un  gran  número  de  granulaciones  grasosas  libres  y  de  gra- 
nulos solubles  en  el  ácido  acético.  Estos  últimos  parecen  provenir  de  una 
disgregación  molecular  de  la  fibrina,  que  en  muchos  puntos  del  coágulo 
se  presenta  todavía  en  estado  fibrilar. 

Resulta  ya  de  estos  estudios  microscópicos  que,  en  el  caso  de  trombo- 
sis de  los  senos  uterinos,  la  membrana  interna  de  los  senos  que  contienen 
el  coágulo  es  despojada,  en  beneficio  de  estos  últimos,  de  sus  células  epi- 
teliales. Esta  membrana  ha  sufrido,  pues,  una  alteración,  se  ha  empatiado 
como  se  empaña  la  serosa  peritoneal  al  principio  de  la  peritonitis.  Está, 
pues,  enferma. 

En  el  segundo  caso  que  hemos  supuesto,  el  en  que  el  va.so  uterino 
contiene  pus,  y  nada  más  que  pus,  hé  aquí  lo  que  hemos  observado  con 
el  concurso  del  hábil  y  sabio  micrógrafo  Ranvier: 

'  Se  han  puesto  fragmentos  de  útero ,  en  los  cuales  los  senos  estaban 
francamente  purulentos ,  primero  en  el  alcohol  ordinario ,  después  en 
alcohol  puro ,  de  suerte  que  el  tejido  se  hizo  muy  consistente.  Se  practica- 
ron cortes  en  diferentes  direcciones  que  dejaban  ver  secciones  longitudi- 
nales, trasversales  ú  oblicuas  de  los  senos.  En  la  periferia  de  la  mayor 
paite  de  éstos  se  observó  una  capa  de  medio  milímetro  á  un  milímetro 
de  espesor  constituida  por  células,  separadas  las  unas  de  las  otras  en  me- 
dio de  una  sustancia  amorfa  ó  granulosa.  El  número  de  estas  células  era 
mayor  á  medida  que  se  acercaban  á  la  superficie  libre,  donde  la  mayor 
parte  de  los  elementos  parecían  convertidos  en  un  detritus  granuloso.  En 
la  túnica  conectiva  de  los  senos,  se  efectúa  un  proceso  análogo  al  que  se 
observa  en  la  endocarditis  ulcerosa  puerperal;  en  otros  téminos,  hay  mul- 
tiplicación ó  proliferación  de  las  células  de  la  membrana  conectiva ,  proli- 
feración tan  superabundante  que  los  elementos  de  nueva  formación  aca- 
ban por  necrosarse  y  dar  un  detritus  grájiulo-grasoso.:» 

Ranvier,  bajo  cuya  dirección  he  escrito  estas  líneas,  piensa  que  estos 
detritus  de  la  membrana  conectiva,  vertidos  incesantemeiite  en  el  torrente 
circulatorio,  determinan  una  infección  de  la  sangre,  y,  por  consecuencia, 
el  estado  tifoideo  que  se  observa  en  la  flebitis,  lo  mismo  que  en  la  endo- 
carditis ulcerosa  puerperal.  • 
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I  Sia  jireocupamos  de  los  efectos  de  esta  proliferación  enorme  de  las 

s  de  la  membrana  conectiva,  nos  contentamos  con  consignarla  aquí 

a  efecto  de  !a  flegmasía  especifica  de  los  senos  uterinos. 

ite.pues,  siempre   una  flebitis  concomitante,  bien  haya  simple 

sis,  bien  supuración  de  los  senos  uterinos. 

¿Sucede  lo  mismo  en  las  otras  venas  que  pueden  encontrarse  afecta- 

n  el  envenenamiento  puerperal? 
Cuando  el  v.iso  encierra  pus  líquido,  la  alteración  inflamatoria  de  las 
s  túnicas  del  canal  venoso  no  es  dudosa,  como  veremos  bien  pron- 
ftal  docribir  las  apariencias  cadavéricas  que  presenta  esta  alteración. 

i  vena  encierra  un  coágulo  en  vías  de  regresión  grasosa,  la  alte- 
,  por  estar  menos  avanzada,  no  es  menos  evidente  en  las  tres  líi- 
s  también.  Sólo  que  las  modificaciones  de  la  membrana  interna  no 
B  «ian|H'e  apreciables  á  la  simple  vista ,  mientras  que  las  lesiones  de  las 
í  exlema  y  media  se  comprueban  fácilmente  sin  recurir  al  micros- 


Por  último,  cuando  los  coágulos  son  recientes,  pueden  presentarse  dos 
E  6  bien  se  trata  de  coágulos  formados  /cr  6  /H>sf  murítm.  ó  bien  son 

is  desenvueltos  bajo  la  influencia  del  envenenamiento  puerperal. 

Eb  el  primer  caso,  se  reconocerá  que  la  formación  del  coágulo  es 

a  á  ia  muerte  ó  producida  en  los  últimos  momentos  de  la  vida,  si  la 

ion  sangiUnea  no  llena  el  calibre  del  vaso.  Se  sabe,  en  efecto,  que 

■  MUncacion  de  la  sangre  en  el  corazón  y  en  los  grandes  vasos,  estanca- 

a  que  resulta  de  la  disminución  Ó  de  la  cesación  del  acto  circulatorio, 

mismos  fenómenos  de  descomposición  del  líquido  sanguíneo 

uando  este  líquido  es  re'ogido  en  un  vaso  después  de  una  sangría. 

O  se  separa  y  fluye  |Jor  las  vías  (¡ue  encuentra  abiertas.  El  coágulo 

|e  eatkciona,  i«ro  con  un  volumen  menor  que  el  calibre  del  vaso  que  le 

^  Por  consiguiente,  el  coágulo  será  siempre  más  pequeilo  que  el 

"ratibit  de  la  vena. 

En  d  segundo  caso ,  Ó  sea  el  de  una  trombosis ,  es  decir,  el  en  que  se 
-iMCOi-Belve  morbosamente  un  coágulo  venoso,  la  concreción  sanguínea 
otaíniirá  siempre  más  ó  méno.i  exactamente  el  calibre  del  vaso,  no  Bt'ilo 
aJ  principio  de  la  enfermedad ,  sino  en  todos  sus  períodos ,  aun  en  el  má.s 
«amado  del  estado  ^latológico  que  ha  determinado  la  formación  del  co- 
ifalo,  puesto  que  las  paredes  de  la  vena  .liguen  á  este  último  en  su  n-- 
tncáaa. 

Puies  bien ;  siempre  que  encontremos  en  el  cadáver  de  una  puérpera 
ono  de  esos  coágulos  obturadores  sobre  los  cuales  el  vaso  se  amolda  y  se 
>f\ia  exactamente,  si  examinamos  las  paredes  de!  conducto  vascular 
obliterado  encontraremos  (asi  sitmprf  una  alteración  mas  ó  menos  apre* 
ciahle  de  sus  diversas  túnicas. 


s* 
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Los  hechos  hablan,  j>ues,  muy  alto  en  pro  de  la  realidad,  no  sú¡o  de 
«na  trombosis,  sino  también  de  una  flebitis  puerpeTal.  El  microscopio  nos 
demuestra  que  existe  «na  inflamación  de  una  naturaleza  completamente 
especial,  produciendo  una  TniilLÍplicacion  considerable  de  las  células  plas- 
máticas y  despufs  ima  degeneración  granulo-grasosa  de  I.is  células  proli- 
feradas.  En  otros  términos:  existe  una  necrobiósis  molecular  de  los  ele- 
mentos del  tejido  venoso.  Recordemos  ademas  el  hecho  fundamental  de 
la  doctrina  del  envenenamiento  puerperal. 

Un  miasma,  im  veneno  absorbido  habitual  mente  por  la  vía  respira- 
toria, circula  en  el  sistema  vascular  de  la  puérpera  enferma.  Este  veneno 
ejerce  su  acción  deletérea  sobre  algunos  órganos  de  elección:  el  litero,  el 
peritoneo,  e!  hígado,  la  pleura,  los  pulmones,  etc.  El  sistema  vascular  no 
se  exime  de  esta  acción;  ¿  y  por  qué  habla  de  eximirse?  ;  Por  qaé  los  ca- 
nales venosos  no  han  de  ser  atacados  como  otros  tantos  órganos?  Y  tanto 
no  se  libran  de  la  influencia  tóxica,  sobre  todo  en  las  grandes  epidemias, 
que  casi  no  hay  puérpera  mortalmente  herida  por  el  veneno  puerjKral 
que  no  presente,  aunque  sólo  sea  en  débil  grado,  no  digo  una  trombosis. 
sino  una  flebitis  verdadera  de  los  senos  uterinos. 

Lesiones  anatómicas. ^Tracemos  ahora  á  grandes  rasgos,  y  de  un 
modo  general,  las  alteraciones  anatómicas  de  la  Hebitis  de  las  puérpcra.s. 

La  lesión  de  la  tiínica  externa  ó  adventicia  no  es  ni  discutida  ni  dis- 
i.nitible.  Está  caracterizada  jwr  una  inyección  con  engrosamiento  edema- 
loso  de  esta  membrana.  E!  microscopio  demuestra,  como  he  tenido  oca- 
sión de  observarlo  muchas  veces  con  el  concurso  de  Ranvier,  una  mani- 
fiesta dilatación  de  los  capilares  y  una  proliferación  considerable  de  los 
elementos  del  tejido  conjuntivo  que  forma  la  túnica  extema  del  vaso. 
Hsta  es  la  periflebitis  de  Virchow, 

La  túnica  media  se  altera  aún  más  visiblemente.  El  primer  grado  de 
esta  alteración  consiste  en  un  aumento  de  resistencia  y  de  espesor,  que  da 
á  la  vena  una  disposición  tal  que  podría  confundirse  con  una  arteria, 
Entonces  se  dice  que  está  arltrialisada.  En  efecto,  queda  abierta  al  corte, 
toma  un  tinte  blanco -amarillento  como  la  tiinica  media  de  las  arterías  y 
presenta  una  gran  elasticidad.  Üebe  estas  nuevas  propiedades ,  primero  i 
á  la  multiplicación  de  los  elementos  del  tejido  venoso ,  después  a  una 
infiltración  plástica  susceptible  de  reblandecerse  y  de  supurar.  Más  ade- 
lante diremos  las  modificaciones  que  presenta  cuando  la  supuración  <e 
establece. 

Queda  la  cuestión  de  la  endoflebitís.  No  pretendemos  que  ésta  sea 
constante;  si  aseguráramos  que  en  las  puerpera.s  no  existe  trombosis  venosa 
sin  endoflebitis,  seríamos  desmentidos  por  los  hechos.  Puede  existir  eíetti- 
vamente  un  coágulo  obturador  sin  alteración  apreciable  de  la  membranm 
interna,  pero  estos  casos  son  mucho  más  raros  de  lo  que  6e  piensa  y 
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ditx.  Examinando  el  coágulo  al  microscopio,  se  encuentra,  ademas  de  los 
elementos  que  ya  hemos  indicado ,  células  c])ite!ia!es  en  mayor  O  menor 
número,  indicios  de  la  modificación  patológica  de  que  fué  el  aliento  esla 
nembrana  al  príncipio. 

Más  taide  esta  membrana  interna  podrá  engrosarse  y  ulcerarse,  como 
U  rúnica  interna  del  corazón  en  b  endocarditis  nlcerosa.  Entonces  e^ 
mando  aparece  la  multiplicación  de  las  células  plasmáticas ,  tan  conside- 
rable d  veces  que  las  células  proliferadas  se  tocan  y  no  se  interpone  entre 

s  níngnna  sustancia  fundamental.  Cuando  existe  ulceración,  puede  es- 
iT  cubierta  en  parte  por  un  de[>ósito  ^brinoso  y  granulaciones  grasosas; 
tspectn  al  proceso  ulcerativo,  consiste  en  tina  degeneración  granulo- 
adelas  células  proliferadas. 

Para  demostrar  la  imposibilidad  de  una  ulceración  6egmásica  de  la 
tcmhnma  interna  de  la  vena,  se  ha  invocado  la  ausencia  de  vasos  en 
tsta  túnica.  Este  es  un  argumento  malo,  que  yo  refutaré  diciendo  con  Fo- 
llín (1)  que  la  cúmea.  que  tampoco  tiene  vasos,  no  está  libre  en  modo  al- 
fumi  de  estas  infiltraciones  ¡iláslicas  primitivas. 

jCnál  es  el  estado  de  la  sangre  en  la  vena  inflamada? 

Al  principio,  coágulo  negruzco  O  rojo  oscuro,  de  consistencia  como  de 
hcbd»  ,  de  forma  cilindrica,  con  hinchazón  al  nivel  de  las  válvulas  y  lle- 
Dando  el  calibre  del  vaso.  Más  tarde,  de  menor  volumen,  de  mayor  con- 
«riencia,  decoloración  gradual  del  coágulo,  el  cual  toma  un  tinte  amari- 
Itento,  se  endurece  y  acaba  por  formar  un  cilindro  fibroide  en  el  interior 
•Icl  vaso, 

Cuando  llega  á  este  periodo  de  su  evolución  es  cuando  el  calgulo 
)iment3  a!  microscopio  los  caracteres  que  hemos  indicado  mis  arrilia,  y 
•foe  consisten  en  una  degeneración  grlnulo-grasosa  de  la  fibrina,  en  la 
¡ircKncía  de  células  epiteliales  en  cantidad  más  ó  menos  notable  y  glóbu- 
los de  pus  ó  glóbulos  blancos  de  la  sangre,  cargados  igualmente  de  gra- 
nuUcioDes  grasosas. 

Vn  coágulo  fonnado  recientemente  puede  enviar  prolongaciones,  bien 
i  lu  eolaterales  que  abocan  A  la  ven:i  inflamada .  bien  al  tronco  principal 
'londc  esta  última  desemlwca. 

Si  una  ó  muchos  colaterales  quedarán  libres,  se  concibe  que  la  sangre, 
llegando  por  estas  afluentes,  pudiera  despegar  el  coágulo  y  fraguara  en- 
He  éste  y  b  vena  un  trayecto  más  ó  menos  tortuosa  (Follín)  que  restable- 
'  iCTi  la  circulación.  La  perforación  central  del  coAgulo,  siguiendo  la  direc- 
inM  de  su  eje,  ¡iroducirta  el  mismo  resultado. 

OuBdo  un  coágulo  se  |jiroionga  en  el  tronco  principal,  puede  suceder, 
aUen  q»e  se  adhiera  á  \»  pared  que  conesponde  .-i  h  emUicadura  del 
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vaso  obliterado,  ó  bien  que  quede  flotando  en  este  punto.  En  este  último 
caso  es  admisible  que  el  coágulo  flotante  pueda  reblandecerse,  disgregar- 
se al  contacto  de  la  corriente  sanguínea  y  ser  trasportado  después  de  roto, 
á  través  del  corazón  derecho,  hasta  la  arteria  pulmonar,  á  la  cual  puede 
obliterar  en  sus  divisiones.  Tal  es  el  origen  de  las  embolias. 

El  coágulo  de  formación  antigua  adquiere  la  dureza  de  una  sustancia 
fibrosa,  se  adhiere  algunas  veces  muy  íntimamente  á  las  paredes  vascula- 
res, se  retrae  más  y  más  y  el  vaso  le  sigue  en  su  retracción. 

Si  la  vena  inflamada  se  oblitera  en  una  gran  extensión,  se  desarrolla 
una  circulación  colateral  más  ó  m^nos  extensa  para  suplir  á  la  dificultad 
de  la  circulación. 

En  vez  de  ser  obliterante,  la  flebitis  puerperal  puede  ser  supurativa  y 
presentar  en  el  cadáver  los  caracteres  siguientes: 

Según  Virchow,  el  coágulo  no  supura  jamás.  Se  produce  simplemente 
un  reblandecimiento,  una  fiísion  particular,  que  principia  generalmente 
en  el  centro,  es  decir,  en  las  capas  más  antiguas.  Cuando  el  trombus 
tiene  ciertas  dimensiones  se  encuentra  en  su  parte  central  una  cavidad 
que  se  ensancha  poco  á  poco,  aproximándose  á  la  pared  del  vaso.  De  or- 
dinario está  cerrada  por  arriba  y  por  abajo  por  una  parte  reciente  y  densa 
del  coágulo,  verdadera  cobertera,  como  la  llama  Cruveilhier,  que  impide 
al  detritus  mezclarse  con  la  sangre  en  circulación.  El  trombus  no  se 
reblandece  nunca  por  completo;  conserva  su  resistencia  por  arnba  y  sólo 
se  reblandece  lateralmente.  Este  reblandecimiento  se  propaga  á  la  pared 
vascular,  la  cual  se  modifica,  se  engruesa,  se  pone  opaca  y  después  se 
forma  pus  entre  las  membranas. 

Tal  es  la  teoría  del  profesor  de  Berlin. 

Dejando  aparte  la  cuestión  teórica,  contentémonos  con  decir  lo  que 
se  ve  y  atestiguan  todos  los  que  han  tenido  ocasión  de  estudiar  la  flebitis 
supurada. 

El  vaso  enfermo  puede  contener  unas  veces  pus  ó  un  líquido  puriforme 
interpuesto  entre  el  coágulo  y  la  vena,  otras  un  verdadero  quiste  puru- 
lento, cuyo  contenido,  primero  sanioso  y  como  heces  devino,  acaba  por 
hacerse  completamente  amarillento.  Este  quiste  está  secuestrado  por  arri- 
ba y  por  abajo  por  un  coágulo  sanguíneo. 

Otras  veces  el  líquido  puriforme  ha  sido  encontrado  en  el  centro  del 
coágulo,  ó  alternando  también,  bajo  la  forma  de  capas  concéntricas,  con 
capas  de  fibrina.  Pero  falta  saber  si  se  trataba  allí  de  un  verdadero  pus. 

Respecto  á  las  paredes  venosas,  las  diferentes  túnicas  que  las  consti- 
tuyen pueden  estar  infiltradas  de  pus.  Algunas  veces  la  supuración  queda 
limitada  á  la  pared  externa  del  vaso.  Otras  veces,  la  túnica  interna  está  des- 
truida, necrosada  á  consecuencia  de^la  flegmasía  extema,  como  le  sucede 
á  la  córnea  después  de  una  violenta  flegmasía  conjuntival  (FoUin).  La  ca- 
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i  del  a!x:eso_coramiica  entúnccs  con  la  uavidiid  de  b  v 
i»:Ia  con  la  sangre. 
H«;  aquí   cúmo  s¿  expresa  el  mismo  Virchow  hablando  de  ta  supura- 
ion  de  los  ti'micas  exlema  y  media:  ■Pueden  formarse abcesos  que  W-an- 
n  las  paredes  vasculares  y  forman  eminencia  en  el  interior  y  en  el  exle- 
T  de  estas  paredes,  como  las  pústulas  de  viruela,  sin  que  jwr  ello  la  san- 
e  «  coagule  en  el  interior  del  vaso.  Con  frecuencia  también  la  flcbiliB 
C  á  scT  una  causa  de  trombosis,  produciendo  sobre  la'pared  interna  del 
o  ifr.:gularidades,  eminencias,  depresiones  y  basta  ulceraciones  que  ti- 

n  la  formación  del  trombus.  - 

Hatti  aquí  no  hemos  traUído  más  que  de  la  flebitis  supurada  i  ¡rcuns- 

L  Pero  hay  otra  forma  de  supuración  venosa  que  se  encuentra  prinr.i- 

^tmcnCe'en  U  flebitis  de  los  miembros,  y  especialmente  de  los  miembros 

Miñires:  me  refiero  á  la  forma  difusa.  No  es  raro  encontrar  en  una  putír- 

IK^  la  vena'crural,  por  ejemplo,  invadida  en  su  totalidad  por  una  fiebitis 

■  k  se  presenta  en  todos  los  grados  posibles  de  su  evolución,  segur  el 

o  del  trayecto  venoso  que  se  reconoíca.  Aquí  se  encuentra  pus,  restos 

Kclados  de  la  túnica  interna,  una  ulceración  del  vaso,  etc.:  mis  lejos,  un 

supuración  de  la  tiiníca  extema;  ademas,  pus  coleccionado  y 

Eando  deslwrdarse  en  el  vaso;  en  otro  punto  más  lejano  aiin,  infil- 

a  edematosa  de  la  membrana  conectiva,  tumefacción  de  las  partes 

í,  etc.  En  una  palabra,  todas  las  lesiones  de  las  flegmasías  difusas. 

Hemos  llegado  ú  la  cuestión  de  saber  si,  en  la  flebitis  pueqieral,  la  en- 

i  principia  por  la  formainon  del  coágulo  ó  por  la  alteración  de  tas 

s  venosas. 

Virchow  se  apoya  para  formular  su  teoría  de  la  trombosis  en  las  iii- 

*  que  ha  hecho  en  las  venas  yugulares  de  los  animales  de  dívcr- 

9  caerpos  extraños,  como  coágulos  tomados  de  los  cadáveres  humanos  y 

s  del  corazón  ó  de  las  venas,  fragmentos  de  músculos,  pedazos  de 

o  ó  de  caoutchouc. 

De  estos  exiicriraentos  resulta  que,  cualquiera  que  sea  el  ciieqio  extra- 

D  inyectado,  la  sangre  principia  á  coagularse  alrededor  de  él;  las  modífi' 

s  de  l;is  membranas  del  vaso  no  sobrevienen  hasta  más  larde,  y  es- 

s  consecutivas  difieren  según  la  naturaleea  del  cuerpo  exrraflo 

idnndo 

Por  otra  parte,  los  experimentos  de  Callender  (i)  prueban  que,  si  he 

K  coidado  de  cerrar  las  aberturas  por  las  cuales  se  introducen  los  irri- 

nas,  la  linfa  no  se  manifiesta  desde  luego  en  la  tiini'.a  in- 

a  del  vaso,  y  que,  en  el  caso  contrario,  se  la  encuentra  en  niayor  O  me- 

ir  pBoporcion. 
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Follín,  de  cuyo  libro  tomo  esta  última  cita,  hace  notar  con  mucho 
acierto  que  estos  experimentos  sirven  para  demostrar  un  hecho  general- 
mente verdadero:  la  resistencia  de  la  túnica  interna  de  las  venas  al  trabajo 
inflamatorio;  ])ero  no  pueden  hacemos  olvidar,  añade,  las  observaciones 
cadavéricas  practicadas  con  el  mayor  cuidado,  en  las  cuales  se  ha  com- 
probado de  la  manera  más  clara  la  existencia  de  un  exudado  primitivo  en 
la  superficie  interna  de  las  venas:  pseudo-membranas ,  linfa  plástica,  man- 
t  has  sanguíneas,  etc. 

Por  mi  parte,  no  solamente  participo  de  la  opinión  de  Follin,  sino  que 
il  las  juiciosas  reflexiones  de  nuestro  malogrado  colega  me  creo  en  el  de- 
l>er  de  añadir  las  siguientes: 

Los  resultados  de  los  experimentos  de  Virchow  y  de  Callender  son 
aplicables  A  las  flebitis  determinadas  por  la  presencia  de  un  cuerpo  extra- 
ño en  la  sangre  en  circulación.  Pero  yo  pregunto:  ¿es  permitido  deducir  de 
estos  experimentos  lo  que  sucede  en  la  flebitis  espontánea  en  general  y  en 
la  flebitis  puerperal  en  particular?  El  proceso  inflamatorio,  ¿es  comparable 
en  realidad  en  los  dos  casos? 

Pero  supongamos  que  el  cuerpo  extraño  esté  representado  en  la  flebitis 
de  las  recien  paridas  ¡x)r  el  miasma  puerperal;  supongamos  que  este  mias- 
ma sea  el  agente  de  la  coagulación  de  la  sangre  en  cierto  número  de  ca- 
sos. ¿Estamos  bien  seguros  de  que  sea  así  en  todos  los  casos  sin  excepción: 
¿Es  que  en  la  endocarditis  ulcerosa,  la  cual  es  asimilable  por  tantos  moti- 
vos á  la  flebitis  de  las  puérperas ,  especialmente  por  la  razón  histológica, 
la  presencia  de  un  coágulo  es  necesaria  para  determinar  la  lesión  del  en- 
docardio? ¿Es  que  en  el  envenenamiento  puerperal  las  venas  no  son  sus- 
ceptibles de  inflamarse  del  mismo  modo,  no  solamente  que  la  membrana 
interna  del  corazón,  sino  que  la  serosa  peritoneal,  la  pleura,  el  tejido  pul- 
monar, las  meninges,  etc.? 

Es  necesario,  pues,  volver  á  la  investigación  cadavérica.  Pues  bien: 
una  experiencia,  muchas  veces  repetida,  me  ha  enseñado  que  en  las  puér- 
jjeras  (y  lo  que  voy  á  decir  sólo  es  aplicable  á  esta  clase  de  enfermas)  la 
existencia  de  una  trombosis  verdadera,  es  decir,  de  un  coágulo  formado 
durante  la  vida  bajo  la  influencia  del  estado  morboso,  y  no  en  el  momen- 
lo  de  la  muerte,  coincide,  en  la  inmensa  mayoría  de  los  casos,  con  una  al- 
teración material  de  cualquiera  de  las  túnicas  venosas  en  relación  con  el 
<:oágulo. 

¿Debe  decirse  por  esto  que  la  fjebitis  debe  preceder  siempre  y  necesa- 
riamente á  la  trombosis?  Yo  me  guardaré  muy  bien  de  sostener  semejante 
heregía  patológica.  Es  incontestable  que  ciertas  trombosis,  y  yo  mismo  he 
referido  ejemplos  de  ello,  pueden  producirse  sin  que  haya  ninguna  altera- 
ción de  las  paredes  vasculares.  Pero  sería  contradecir  lo  evidente  el  negar 
•A  la  inflamación  de  las  paredes  venosas  una  influencia  real  en  la  produ(  - 
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<  ion  de  las  coagulaciones  fibrinosas  El  mismo  Virchow  admite  esta  in- 
flueocia  para  algunos  casos,  y  seguramente  la  admitiría  en  mayor  escala,  al 
meaos  ¡xira  las  enfermedades  procedentes  del  envenenamiento  puerperal, 
si  hubiera  sido  testigo  de  los  hechos  que  yo  he  observado  en  la  Mater- 
nidad. 

I  .o  que  hace  muy  improbable  la  preexistencia  de  la  trombosis  en  la 
mayuríci  de  los  casos  de  flebitis  pueri)eral,  es  la  rapidez  con  que  se  infla- 
man y  sujjuran  las  venas  en  las  puérperas.  Ahora  bien;  según  Virchow, 
b  modificación  de  las  paredes  vasculares,  no  solamente  sería  casi  siempre 
consecutiva  á  la  trombosis,  sino  que  sobrevendría  tarde  comparativa- 
mefite  (i). 

En  la  flebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores  en  las  puérperas, 
que  es  tan  común  en  ciertas  epidemias,  se  puede  seguir  todas  las  fases  del 
proceso  inflamatorio  desde  la  formación  del  coágulo  hasta  la  completa 
supuración  de  todas  las  partes  constituyentes  de  la  vena  enferma.  Pues 
Irten,  sucede  en  algunos  casos  que  no  trascurren  48  horas  entre  el  mo- 
mento en  que  el  vaso  es  obliterado  por  un  coágulo  y  el  en  que  este  co- 
águlo y  las  i)aredes  vasculares  son  enteramente  destruidas  por  la  supu- 
ración. 

Si  en  la  flebitis  pueq^eral  la  trombosis  precediera  siempre  á  la  infla- 
mación de  las  diversas  túnicas  del  vaso  ,  ;  cómo  se  explicaría  que  el  co- 
ágüío  fibrinoso  se  produce  con  tan  extraña  predilección  en  las  partes'  que 
son  atacadas  más  habitualmente  en  las  puérperas  por  la  inflamación? 
¿Por  qué,  por  ejemplo,  la  flebitis  uterina  y  la  flebitis  crural  son  las  más 
comunes?  ¿Por  qué  la  trombosis,  en  vez  de  afectar  con  preferencia  á  las 
venas  uterinas,  á  las  de  la  pelvis  ó  á  las  de  los  miembros  inferiores,  no  se 
fija  del  mismo  modo  en  la  subclavia ,  en  la  humeral  y  en  sus  divisiones? 
Ks  porque  el  útero  y  la  membrana  conectiva  de  los  senos  uterinos  están 
particularmente  expuestos  á  ser  atacados  de  inflamación  puerperal.  Es 
porque  la  prefiez,  dilatando  desmesuradamente  las  venas  de  los  miembros 
inferiores  por  la  dificultad  que  opone  á  la  circulación,  ha  preparado  todos 
los  elementos  del  proceso  inflamatorio,  cjue  tan  frecuentemente  sufren  las 
venas  s'ii)erficiales  ó  profundas  después  del  parto.  Es,  en  fin,  que  las  venas 
de  las  partes  superiores  del  cuerpo  no  son  habitualmente  el  asiento  de 
ningim  trabajo  flegmásico  análogo  al  que  se  desenvuelve  tan  comunmen- 
te en  las  regiones  del  sistema  venoso  que  acabamos  de  indicar. 

Parece,  pues,  que  la  producción  de  la  trombosis  se  verifica  con  más  fa- 
cilidad en  las  venas  previamente  inflamadas.  Ahora  bien;  sin  que  volva- 
mos á  la  doctrina  de  un  exudado  primitivo  emanando  de  la  túnica  inter- 
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na,  es  permitido  pensar  que,  para  la  flebitis  puerperal  al  menos,  las  pare- 
des vasculares  son  susceptibles  de  inflamarse  primitivamente  del  mismo 
modo  que  el  endocardio,  que  la  trombosis  es  muy  á  menudo  un  fenómeno 
secundario  ligado  á  la  alteración  previa  de  las  paredes  venosas,  y  que,  de 
cualquier  modo,  la  flebitis  no  es  la  consecuencia  obligada  de  la  trombosis, 
como  la  trombosis  no  sucede  necesariamente  á  la  flebitis. 

SÍNTOMAS. — No  trataremos  ^quí  más  que  de  los  síntomas  generales 
de  la  flebitis  puerperal,  puesto  que  el  estudio  de  los  síntomas  locales  perte- 
nece á  la  historia  de  las  diferentes  especies  de  flebitis:  uterina,  crural, 
varicosa,  etc. 

El  primer  síntoma  que  llama  la  atención,  sobre  todo  cuando  el  vaso 
enfermo  no  es  directamente  accesible  á  nuestros  medios  de  exploración, 
es  el  calofrió  y  la  fiebre  que  le  sigue.  Se  ha  dicho  que  este  calofrió  es  ge- 
neralmente múltiple  en  la  puérj^era,  y  que  este  carácter  podría  servir  para 
distinguirle  del  calofrío  de  la  peritonitis,  que  es  casi  constantemente  único. 
Esto  no  es  rigurosamente  exacto.  La  peritonitis  que  procede  por  invasio- 
nes sucesivas  ocasiona  tantos  calofrios  como  avances  hace  la  enfermedad 
para  generalizarse.  Por  otra  parte ,  existen  flebitis  i)uerperales  que  no  se 
anuncian  sino  por  un  solo  calofrió.  La  distinción  que  se  ha  tratado  de 
establecer  no  está,  pues,  enteramente  conforme  con  la  realidad  de  los 
hechos.  Sin  embargo,  es  verdadera  para  la  mayoría  de  los  casos. 

Prácticamente  hablando,  siempre  que  se  presenten  muchos  calofrios 
sin  que  existan  dolores  abdominales  generalizados,  deberá  suponerse  más 
bien  la  existencia  de  una  flebitis  que  de  una  peritonitis.  El  calofrió  múlti- 
ple, cuando  anuncie  la  existencia  de  una  flebitis ,  no  es,  pues,  un  signo 
sin  valor. 

Al  calofrió  sigue  una  fiebre  continua  resistente,  cuyas  exacerbaciones 
principian  hacia  la  tarde  y  se  prolongan  más  ó  menos  durante  la  noche. 

El  pulso  adquiere  de  pronto  una  frecuencia  que  no  cesa  sino  con  la 
terminación  favorable  de  la  enfermedad  ó  con  la  muerte,  lo  cual  es  más 
común.  La  piel  sé  pone  ardiente,  seca  y  no  se  cubre  de  abundante  sudor 
sino  en  el  período  supurativo  de  la  flebitis  ó  cuando  se  acerca  la  muerte. 
En  este  caso  los  sudores  se  hacen  viscosos  y  frios. 

La  alteración  de  las  facciones  se  presenta  muy  pronto;  es  ya  muy 
apreciable  desde  el  principio  de  la  flebitis  puerperal ,  pero  se  pronuncia 
más  y  más  á  medida  que  la  enfermedad  se  agrava  y  se  declara  el  estado 
tifoideo,  que  es,  por  decirlo  así,  uno  de  sus  caracteres  dominantes. 

El  semblante  expresa  bien  pronto  el  abatimiento,  el  estupor,  un  aspec- 
to de  indiferencia.  La  mirada  es  vaga  y  no  busca  ya  la  de  las  personas 
presentes.  Parece  que  nada  interesa  á  la  enferma.  La  lengua  se  seca  y  .se 
pone  morena ;  toda  la  mucosa  buco-lingual  se  cubre  de  fuliginosidades. 
La  sed  es  árida  y  continua:  el  apetito  nulo  ó  ilusorio.  A  veces  se  observa, 
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cunto  en  U  ¡M^ritonitiü ,  diarrea  y  vómitos  biliosos,  y  en  n'gunoH  eawis  una 
timpanitis  cxagemda. 

La  coincidencia  de  la  timpanitis  con  los  vúmitos  >  k  diarrea,  |xHlnu 
hacer  sospechar  una  peritonitis ;  jiero  si  no  han  existido  en  el  abdomen  do- 
lores violentos,  y  sobre  todo  generalizados,  sería  exponerse  á  un  grandt 
oTur  d  creer  en  una  peritonitis  ¡x)r  la  reunión  de  los  tres  signos  que  pre- 
«eien  fl  cMü  enfermedad.  Indico  este  escollo  i  los  pnícticos,  por(|ue  yo 
cmo  he  caido  en  este  error  muchas  veces. 
A  lus    fenúmenos  ([iie  acabamos  de   mencionar  se  afladcn  diversos 
KtksOrdenes  ner\iosos:    agitación,   insomnio,  ansiedad,  incoherencia  en 
■  fas ideas,  dificultad  en  la  pronunciación,  desvarios,  un  delirio  pasajero  al 
IpriDdpio,  después  continuo  y  rara  vez  acompañado  de  gran  exaltación. 
a  llegan  á  este  período  de  la  flebitis  piieqwral,  las  enrermas  ya  no 
equejan,  aseguran  no  suTríi  y  algunas  veces  piden  comer  y  levantarse. 
)  esto  son  manifestaciones  del  delirio,  sobre  cuyo  valor  es  necesario 
S  «qntvocaise. 
Si  ht  enfermedad  continúa  sus  progresos,  se  aumenta  la  adinamia,  bs 
Vdeyeccioocs  se  hacen  negruzcas  y  fétidas,  la  piel  toma  un  tinte  subicterícu 
pi*cccs  hasta  completamente  ictérico,  los  ojos  se  himden,  las  fuerziis  se 
n  más  y  más,  se  forman  escaras  en  las  partes  comprimidas  |>oi  el 
I,  la  respirai-ion  se  hace  difícil  y  sobreviene  la  muerte. 
Tal  es  la  tcnninacion  más  comim  de  b  flelátis  puerperal,  rcro  nu 
e  sigue  esta  marcha  la  enfermedad,  y  tengo  motivos  para  creer  t|ue, 
~Hi  ckfto  número  de  casos,  la  flebitis  de  las  puérjjeras  puede  terminarse 
por  la  ruraciun.  Et  hecho  es  incontestable  y  perfectamente  demostrado 
(on  k  flebitis  de  los  miembros  en  esta  clase  de  enfermas,  lo  cual  conslí- 
iBjre  ya  una  jcesuncion  en  favor  de  la  posibilidad  de  una  terminación  fa- 
i;  para  las  flebitis  internas.   Supongamos  una  puériiera  nue  no  haya 
un  síntoma  local  de  peritonitis  6  de  cualquiera  otra  enJer- 
'  tnodad  pueqieral  ademas  de  la  flebitis.  Sí  se  ha  visto  producirse  en  esta 
pu(!rpcra  un  conjunto  de  fenómenos  que  no  sea  posífile  explicarlos  sino 
por  la  existencia  de  una  flebitis  interna,  si  ulteriormente  dcsa|>arccc  todo 
C  conejo  de  síntomas  sin  que  haya  ¡jodido  apreciarse  ninguna  otra  de- 
I  morbosa,  ¿no  es  legitimo  pensar  (]ue  en  este  caso  ha  haljído 
s  terminada  |>or  la  curación? 
Ea&  sui»sicion  no  es  gratuita,  Vo  me  he  encontrado  muchas  veces  en 
ñprdctica  en  presencia  de  paridas  tjue,  dos  ó  tres  dias  después  del  parto, 
a  sido  atochadas  de  calofríos  múltiples,  desiiues  de  fiebre  intensa,  sin 
'  víngnn  dolor  abdominal,  sin  lesión  apreciable  en  ningún  órgano  accesible 
i  nuatros  medios  de  investigación;  estas  enfennas  habían  presentado  des- 
de luL-go  U  alteración  de  las  factiones,  los  desórdenes  g.islro-intestinnlcs, 
«  fenómenos  adinámicos  y  nerviosos  que  la  ex|wriencia  n  js  hr.  cnsertadti 
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que  son  sintomáticos  de  una  flebitis  interna.  Nosotros  habíamos  concebido 
las  más  vivas  inquietudes  sobre  el  resultado  final,  y,  sin  embargo,  se  efec- 
tuó la  curación. 

Kn  rigor  puede  negárseme  en  este  caso  la  exactitud  de  mi  diagnóstico; 
l)ero,  cuando  un  hecho  como  el  que  acaba  de  ser  enunciado  se  reproduce 
frecuentemente  ante  mi  vista ,  me  parece  difícil  discutir  la  interpretación. 

Ademas,  ¿no  es  la  resolución  una  de  las  terminaciones  posibles  de  la 
fleliitis  puerperal,  ya  sea  interna  ó  extema?  ¿No  vemos  bastante  á  menudo 
disminuir  gradualmente  la  dureza  y  la  elevación  de  las  venas  en  la  flebi- 
tis de  los  miembros,  y  desaparecer  al  mismo  tiempo  que  se  borran  los  otros 
.signos  de  la  inflamación  vascular:  rubicundez,  calor  y  dolor?  Hunter 
había  señalado  esta  terminación  para  la  flebitis  espontánea  sobre  todo. 

Entre  todas  las  flebitis  espontáneas,  no  hay  una  quizás  á  la  cual  pue- 
da aplicarse  esta  observación  con  tanta  propiedad  como  á  la  flebitis  puer- 
peral. Todos  los  médicos  que  se  dedican  á  la  asistencia  de  partos,  han  sido 
testigos  de  las  modificaciones  felices  que  se  producen  en  ciertos  dias  en 
el  estado  de  las  enfermas.  Se  diría  que  un  viento  bonancible  ha  pasado  por 
el  hospital.  En  tales  condiciones  es  cuando  se  pueden  ver  paridas  qnt 
hal)ían  presentado  todos  los  síntomas  generales  y  locales  de  una  flebitis  sea 
uterina,  sea  femoral ,  sea  cualquiera  otra ,  pasar  bruscamente  del  estado 
más  alarmante  al  estado  más  favorable.  Es  cierto  que  algunas  veces  reapa- 
recen al  dia  siguiente  los  desórdenes  patológicos ,  pero  también  en  otras 
ocasiones  persiste  la  mejoría  y  se  produce  una  verdadera  resolución  de  la 
flebitis. 

La  obliteración  es  un  modo  de  terminar  más  frecuente.  Se  observa 
sobre  todo  en  la  flebitis  de  los  miembros.  El  dolor  y  los  otros  signos  loca- 
les de  la  inflamación  desaparecen,  excepto  la  induración  del  vaso,  el  cual 
|)ermanece  lleno  y  resistente.  La  obliteración  se  efectúa  por  dos  mecanis- 
mos distintos:  unas  veces,  el  cilindro  obliterador  se  reabsorbe  y  las  pare- 
des se  i^onen  en  mutuo  contacto;  otras  veces,  la  concreción  sanguínea  se 
trasforma  en  un  cordón  fibroso,  que  forma  cuerpo  con  la  vena. 

En  la  práctica  civil  es  donde  particularmente  he  tenido  ocasión  dt 
encontrar  ejemplos  de  estas  obliteraciones  venosas  consecutivas  á  la  flebi- 
tis puerjjeral.  A  pesar  de  establecerse  una  circulación  suplementaria,  el 
miembro  queda  largo  tiempo  edematoso ,  sobre  todo  cuando  la  oblitera- 
ción comprende  una  extensión  mayor  ó  menor  del  tronco  principal.  El 
miembro  está  más  pesado,  más  difícil  de  mover,  y  de  tiempo  en  tiempo  se 
producen  latidos  dolorosos  en  toda  su  extensión.  A  p>esar  de  esto,  acaba 
casi  siempre  por  recobrar  la  integridad  más  ó  menos  completa  de  sus  fun- 
ciones. 

La  supuración  es  un  modo  de  terminar  de  la  flebitis  puerperal,  ton 
comim  en  los  hospitales  como  raro  en  las  puér]>eras  alejadas  de  toda  in- 


fuencia  nosocomial.  A  esta  supuración,  de  la  cual  hemos  indicado  a. 

;  los  diferentes  procesos,  es  á  la  que  óehe  atribuirse  una  buena 
¡  arte  de  la  mortalidad  que  diezma  á  las  recien  paridas. 

Entre  las  consecuencias  ¡wsibles  ele  la  flebitis,  una  de  las  más  jiis- 
Dmenie  temibles  es  la  infección  purulenta. 

Todos  los  dias  se  confunde,  en  patología  puerperal ,  la  infección  [nmi- 
ita  con  la  diátesis  purulenta,  cuando  realmente  son  dos  cosas  esendal- 
mte  distintas:  la  infección   purulenta  es  el  corolario  de  la  ñebitis  puer- 
peral; la  diátesis  purulenta  se  produce  de  pronto  y  bajo  la  sola  influencia 
de  Ua  causas  generales  que  producen  la  mayor  jiarle  de  las  enfermedades 
de)  puerperio.  La  infección  ¡¡unilenta  es  bastante  rara  relativamente:  la 
i  purulenta  es,  por  el  contrario,  una  de  las  manifestaciones  mas 
'fivcucnles  del  envenenamiento  pueri)eral.  I~a  infección  purulenta  es  un 
acndente  posible  de  la  flebitis,  i|ue  >obre\-iene  en  el  ultimo  período  de  esta 
cnfennedad.  t.n  diátesis  [lurulenta  es  un  estado  patológico  que  preside  A 
»  (ormaciones  purulentas  circunscrila.s  ó  difusas  que  se  observan  tan  ftc- 
atentemente  en  el  estado  puerjjeral ,  independientemente  de  toda  flebitis. 
La  infección  purulenta  entraña  casi  inevitablemente  la  muerte;  la  diátesis 
pontlcnta,  sobre  todo  la  que  se  localiza  fuera  de  \as  cavidades  espldni<ns, 
■ede  ser  considerada  con   razón ,  como  ha  observado  Trousseau,  como 
a  de  las  especies  menos  temibles  de  la  serie  morbosa  pueri>eral. 
Entre  las  diferenciaí>  fundamentales  que  acabamos  de  indicar  (pn: 
■cparan  á  la  infección  purulenta  de  la  diátesis  purulenta,  hay  una  sobre  la 
cual  debemos  insistir  muy  especialmente,  y  es  la  rareza  relativa  de  la  in- 
fección purulenta  consecutiva  á  la  flebitis  de  las  puérperas.  Al  ver  el  im- 
portante papel  que  algunos  autores  modernos  atribuyen  á  la  infecion  pu- 
nüenta  en  la  patología  puerperal .  se  creerá  que  nada  debe  ser  más  fre- 
cuente que  este  proceso  morlx>so.  Pues  bien;  una  larga  observación  me  ha 
deiDOatrado  que,  si  por  infección  purulenta  se  entiende  ese  conjunto  de 
consecuencias  patológicas  que  acarrea  la  pioemia  consecutiva  á  la  flebitis 
peral,  la  infección  purulenta,  así  comprendida,  está  lejos  de  ser  frc- 
te.  Todos  los  que  tengan  una  larga  experiencia  en  las  enfermedades 
;,  reconocerán  conmigo  que,  con  relación  al  considerable  nú  me- 
«Dife flebitis  supuradas  que  se  encuentran  en  la  autopsia,  hay  muy  pocos 
ijcMwen  los  cuales  se  observen  alicesos  metastáticos,  artritis  purulentas, 
1  ana  palabra,  todo  ese  conjunto  de  lesiones  que  resulta  de  la  mezcla 
irecla  del  pus  con  la  sangre. 

I^  que  ha  producido  y  sostenido  el  error,  es  la  perpetua  conlusion  que 
I  ha  hecho  entre  la  infeccÍDn  purulenta  de  origen  flebltico  y  la  diátesis 
punlenta  sobreaguda. 

Como  quiera  que  sea,  cuando  la  flebitis  supurada  puerperal  se  compli- 
a  con  una  verdadera  infección  purulenta,  todos  los  síntomas  de  la  flcbi- 
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tis  se  unen  con  los  de  la  infección.  Estos  últimos  son  demasiado  clásicos 
para  que  sea  necesario  trazar  aquí  su  cuadro.  En  estos  casos,  la  muerte  es 
la  consecuencia  ordinaria. 

La  primera  epidemia  de  enfermedades  puerperales  á  que  yo  asistí, 
me  hizo  creer  que  los  abcesos  metastáticos  en  las  puérperas  eran  relativa- 
mente más  frecuentes  en  los  pulmones  que  en  el  hígado;  pero  las  epide- 
mias ulteriores  me  han  demostrado  que  puede  suceder  todo  lo  contrario, 
y  que  hay  ciertas  series  de  casos  en  que  el  hígado  es  mucho  más  frecuen- 
temente el  asiento  de  estos  abcesos  que  los  pulmones. 

Dance  ha  hecho  una  observación  que  es  muy  exacta ,  á  saber ,  que,  en 
igualdad  de  circunstancias,  la  flebitis  uterina  produce  con  bastante  más 
frecuencia  la  infección  purulenta  que  las  otras  variedades  de  flebitis  puer- 
peral. 

Las  colecciones  purulentas  que  se  encuentran  en  los  órganos  viscera- 
les ,  pero  particularmente  en  los  pulmones  y  el  hígado ,  me  han  parecido 
más  voluminosas  generalmente  en  la  infección  purulenta  consecutiva  á  la 
flebitis  puerperal  que  en  la  producida  por  la  flebitis  traumática ;  pero  esto 
no  es  quizás  más  que  una  cuestión  de  epidemia. 

En  fin ,  algunos  autores ,  aceptando  la  opinión  de  Dance ,  han  admiti- 
do que  la  infección  purulenta  puerperal  ocasiona,  con  más  frecuencia  que 
la  infección  purulenta  de  los  heridos  ó  de  los  amputados,  supuraciones 
articulares  ó  periarticulares,  abcesos  en  los  músculos  ó  en  el  tejido  celular, 
en  una  palabra,  toma  más  fácilmente  la  forma  que  Boyer  calificaba  de  in- 
fección purulenta  extema.  Hay  en  esto  un  error,  cuya  causa  es  fácil  de  con- 
cebir. Los  caracteres  de  la  infección  purulenta  en  los  hospitales  de  partos, 
varían  según  el  carácter  epidémico.  En  las  epidemias  violentas ,  domina 
la  forma  visceral.  En  las  de  mediana  intensidad  se  ve  aparecer  más 
comunmente  la  forma  extema,  mucho  menos  rápida  en  su  marcha  y 
menos  mortífera.  La  observación  de  Dance  era ,  pues ,  verdaderamehte 
exacta,  pero  solamente  con  relación  á  los  hechos  que  él  presenció. 

Sería  de  este  lugar  el  discutir  la  cuestión  del  mecanismo  de  la  infec- 
ción purulenta  en  las  puérperas,  pero  está  muy  lejos  de  mi  ánimo  entrar 
en  una  discusión ,  tantas  veces  planteada  en  los  autores  clásicos,  sobre  las 
opiniones  tan  diversas  que  se  han  emitido  sobre  esta  cuestión.  Sobre  este 
asunto  puede  consultarse  la  tesis  del  doctor  Chauvel ,  la  cual  contiene  un 
ensayo  histórico  y  crítico  de  las  doctrinas  de  la  infección  purulenta  (i). 

Virchow  se  ha  separado  de  todos  sus  antecesores,  Velpeau,  Maréchal, 
Dance,  Cruveilhier,  Blandin,  Tessier,  Ph.  Bérard,  Sédillot  y  Trousseau, 
\)OT  la  originalidad  de  sa  doctrina.  Es  sabido  que  dicho  autor  niega  la  po- 
sibilidad de  que  el  pus  pase  á  la  sangre  por  absorción ,  que  no  admite 


(O     Chauvel,  Théses  de  Strasbourg,  1863,  nuro.  701. 
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que 


ijue  su  penetración  mecánica  [xir  vm  vaso  ulcerado ,  que  uinsidcra 
ibcos  metastátícos  como  el  resultado  de  embolias  capilares,  y  refiere 
«iccidentes  infecciosos  á  la  .ihsorcion  de  las  sustancias   pútridas  e 
caneas. 

Por  mi  parle ,  me  parece  Ím|inBÍble  neg.ir  que  la  sangre  pueda  st-r 

líectAda  direttomente  por  el  pus  en  naturaleisa.  sea  cuando  este  produtio 

:lia  en  el  vaso  á  través  de  su  [jared  ulcerada,  sea  cuando,  proviniendo 

detritus  de  la  necrobi6sis  de  las  paredes  vasculares,  caen  en  su  con- 

)  resulta  de  los  numerosos  anilisis  microscópicos  hechos  por 

las  pieais  que  he  sometido  á  su  examen. 

Pero  es  necesario  no  olvidar  que,  ademas  de  esta  infección  purulenta 

secundaria,  que  es  incontestable  y  que  procede  de  la  tlelñtís  supuradíi, 

hay  una  diátesis  purulenta  que  desempeña  un  papel ,  por  cierto  el  más 

irapurtaate,  en  las  supuraciones,  sean  internas,  sean  extemas,  lo  cual  se 

observa  también  en  las  puérperas. 

»,'  Otra  consecuencia  no  menos  notable  de  la  flebitis  puerperal  indi- 
cada ¡x-r  Virchow,  j-  sobre  la  cual  (liarcot  ha  llamado  especialmente  la 
aWncion  (i),  es  la  embolia. 

Tildas  las  variedades  de  flebitis  puerperal  pueden  dar  origen  á  la  for- 

Htaríon  de  embolias;  pero,  al  contrario  de  la  infección  purulenta,  que  pro- 

«obre  todo  de  la  flebitis  uterina,  las  embolias  rara  vez  son  engendra- 

por  esta  última,  proviniendo  in.is  bien  de  las  otras  variedades  de  Sebi- 

y  «^lecialmeule  de  ia  flebitis  crural. 

Hemos  indicado  ya  el  mecanismo  por  el  cual  los  ^odgiiliis  prolongados 
que  resultan  de  una  lronit>6sis  venosa  pueden  reblandecerse,  dejarse  dis- 
ftCgM  por  la  corriente  sanguínea,  de  modo  que  uno  de  sus  fragmentos  se 
encuentre  arra.strado  hasta  el  coraron,  donde  atraviesa  las  cavidades  derc- 
•3ft  y  9C  detienen  en  una  de  las  divisiones  de  la  arteria  pulmonar. 

Ma*  puede  suceder  también  que  las  lontreiiones  sanguíneas  fonnadas 
en  Ut  mismas  cavidades  derechas  den  lugar  á  embolias  de  la  arteria  piib 
miinai  ó  á  su  obstrucción  por  prolongación  del  coágulo  ventricular. 

Ite  donde  resulta  fjue  el  coágulo  emliólico  se  engasta  en  la  arteria 
IiuAmonar  y  sus  ramificaciones.  La  profundidad  á  que  puede  penetrar  de- 
pende de  su  voU'imen.  Encontríindose  la  circulación  interceptada  en  la 
inrte  <Iel  pulmón  que  corresponde  d  la  rama  vascular  obliterada,  hay 
^¡ibstamiento  del  parenquina  pulmonar  y  desarrollo  de  enfisema  en  los 
h)bu!o*  loñnos. 

Supongamos  un  embolo  de  grandes  dimensiones,  y  tendremos  tira 
olistnccioQ  completa  de  la  arteria  pulmonar  ó  de  una  de  sus  ramas.  La 
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consecuencia  posible  de  esto,  será  la  muerte  súbita  por  síncope  ó  muy 
rápida  por  asñxia.  A  estas  migraciones  de  los  coágulos  pulmonares  es  á  lo 
que  Charcot  atribuye  esas  muertes  fulminantes,  que  tan  frecuentes  ejem- 
plos nos  ofrece  el  estado  puerperal. 

Hé  aquí  el  cuadro  que  traza  nuestro  sabio  colega  de  los  accidentes  á 
que  dan  lugar  esas  obstrucciones,  más  ó  menos  completas,  de  la  arteria 
pulmonar  ó  de  sus  divisiones. 

«Una  agitación,  una  ansiedad  inexplicable,  seguidas  bien  pronto  de 
una  postración  extrema,  abren  bruscamente  la  escena.  Al  mismo  tiempo 
la  impulsión  del  corazón  es  violenta  y  tumultuosa ;  pero  bien  pronto  se 
debilita,  se  hace  casi  insensible,  y  los  movimientos  cardíacos  aumentan 
aún  su  frecuencia.  El  pulso  es  débil,  filiforme,  siendo  imposible  contar  sus 
pulsaciones.  Cara  pálida,  algunas  veces  cianótica^  extremidades  frias; 
sudor  frió  y  viscoso.  Vértigos,  cefalalgia,  pero  conservando  la  inteligen- 
cia clara.  No  hay  tos  ni  espectoracion,  y  ni  la  auscultación  ni  la  percusión 
dan  ningún  signo.  Agravación  progresiva  de  los  síntomas ;  sin  embargo, 
algunas  veces  cesan  momentáneamente  ó  se  disminuyen  para  reaparecer 
luego  con  mayor  intensidad.  Entonces  constituyen  una  serie  de  accesos 
más  ó  menos  manifiestos.  ¿> 

A  las  embolias  de  menor  volumen  corresponden  síntomas  menos  gra- 
ves. Sin  embargo,  se  concibe  que  una  embolia  de  medianas  dimensiones, 
acabalgándose  sobre  el  ángulo  saliente  de  una  bifurcación,  pueda,  por  el 
obstáculo  que  opone  al  curso  de  la  sangre,  dar  lugar  á  la  formación  de  un 
coágulo  <i  í^rgo  que  acabe  por  obturar  el  tronco  principal:  De  aquí  la 
producción  de  los  mismos  fenómenos  de  asñxia  que  en  el  í  caso  preceden- 
te, cuyos  fenómenos  compara  Trousseau  á  los  efectos  determinados  [xjr 
la  obliteración  de  la  tráquea  ó  de  las  principales  divisiones  bronquiales. 

Reduzcamos  todavía  con  el  pensamiento  el  volumen  del  émbolo,  y 
supongamos  que  penetra  en  un  ramículo  pulmonar  muy  estrecho;  ya  no 
producirá  la  asfixia  sino  la  pulmonía  ó  la  pleuresía,  y  mucho  más  raramen- 
te un  pneumo-tórax  ó  la  gangrena. 

Finalmente,  la  tenuidad  del  émbolo  puede  ser  tal  que  le  permita  pe- 
netrar en  los  capilares  de  diferentes  órganos,  como  el  hígado,  el  bazo, 
los  rifiones,  el  corazón,  los  pulmones,  el  cerebro,  las  serosas,  las  mucosas 
y  la  piel.  En  tal  estado  de  división ,  las  embolias  se  hacen  capilares  y  son 
siempre  múltiples.  A  estas  embolias  son  debidas  esos*  pequeños  focos  san- 
guíneos ó  esas  extravasaciones,  de  las  cuales  tan  frecuentes  ejemplos  nos 
ofrecen  los  órganos  parenc[uimatosos  en  las  puérperas.  A  estas  embolias 
capilares  es  á  lo  que  deben  referirse  esas  extensas  manchas  equimóticas, 
(le  las  que  tan  notables  y  tan  frecuentes  ejemplos  nos  presenta  la  túnica 
interna  del  estómago  y  de  los  intestinos,  pero  especialmente  del  estómago, 
en  algunas  enfermedades  puerperales.  Las  embolias  capilares  deben  ser 
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consideradas  también  como  la  causa  de  las  exhalaciones  sanguíneas  ó  de 
los  equimosis  sub-serosos  que  se  oLserN  an  en  la  misma  clase  de  enfermas 
en  la  ¡ileura,  el  pericardio,  el  peritoneo,  etc.  También  considero  como  ])ro- 
ductode  las  embolias  capilares  esas  manchas  violáceas,  de  color  de  heces 
de  vino,  esas  extravasaciones  sanguíneas  subcutáneas,  que  tan  frecuente- 
mente aparecen  en  la  superficie  tegumentaria  de  algunas  paridas.  Por 
último ,  hay  amaurosis  súbitas  ó  por  lo  me'nos  oftalmías  casi  fulminan- 
tes t|ue  no  parecen  explica])les  en  las  afecciones  (jue  dimanan  del  envene- 
namienlo  pueq)eral  más  que  por  las  embolias  capilares. 

3."    Los  infartos  del   pulmón  pueden  ser  colocados  entre  las  conse- 
cuencias especiales  posibles  de  la  flebitis  puerperal. 

Los  infartos  pulmonares  se  observan  á  consecuencia  de  la  oblitera- 
ción de  las  divisiones  de  la  arteria  pulmonar.  Esta  obliteración  puede 
producirse  por  trombosis  ó  embolia,  pudiendo  ser  la  causa  los  coágulos 
granulosos  antiguos  formados  en  el  corazón  derecho. 

-Los  infartos  pulmonares  se  producen  habitualmente  en  la  periferia, 
directamente  bajo  la  pleura;  su  volumen  varía  entre  el  de  una  lenteja  y  el 
de  im  huevo  de  paloma;  primero  son  rojos,  sanguíneos  y  muy  semejantes 
á  un  núcleo  de  apoplegía  capilar;  más  tarde  su  corte  es  granuloso  como 
la  hepatizacion  roja;  más  tarde  aún,  su  centro  se  reblandece  y  se  trasforma 
en  una  papilla  como  chocolate  rodeada  de  ima  esjjecie  de  pseudo-mem- 
brana ;  finalmente,  se  convierten  en  verdaderos  abcesos,  que  contienen 
glóbulos  purulentos  y  cuerpos  pioides. 

-  Se  cree  que  estas  lesiones  pueden  curar  cuando  son  poco  numerosas; 
entonces  toman  una  apariencia  de  pus  concreto,  aislado  por  un  quiste 
fihroso,  es  decir,  que  esta  curación  se  efectúa  de  la  misma  manera  que 
en  ciertas  producciones  patológicas  de  los  pulmones,  los  tubérculos,  por 
ejemplo.  Así  que,  en  este  último  período,  es  difícil  reconocer  la  altera- 
ción patológica  (i)..> 

4.*  Casi  todas  las  formas  posibles  de  hemorragia  pueden  observarse 
consecutivamente  á  las  obliteraciones  venosas  (pie  determina  la  flebitis 
puerjieral. 

Sin  hablar  aquí  de  las  hemorragias  uterinas  tan  comimes  en  el  curso 
de  la  metro-peritonitis,  las  cuales  se  explican  fácilmente  por  las  recrudes- 
oencías  congestivas  ó  inflamatorias  que  puede  sufrir  el  aparato  uterina»,  se 
observan,  consecutivamente  á  las  trombosis  venosas  producidas  en  las  di- 
versas regiones  del  sistema  venoso,  hemorragias  de  muchas  especies. 

Las  diferentes  serosas  presentan  á  veces  en  la  autopsia  derrames  ^aju-  ^ 
guineos.  Estos  no  se  observan  en  ninguna  cavidad  serosa  con  tanta  fre- 
ccencia  como  en  la  pleura,  y,  cosa  notable,  el  peritoneo,  que  partee 


(l:     I>efeJVí-e.  K*ude  fw  les  'ipij\:r:::t:  vi  c'raitx.  Piuis,  1867,  p.  109. 
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debía  estar  en  primer  término  entre  los  órganos  atacados  por  el  proceso 
hemorrágico,  es  relativamente  uno  de  los  más  exentos.  La  i)eritonitis  con 
exudado  sanguíneo  es  una  de  las  variedades  más  raras  de  la  peritonitis 
puerperal.  El  pericardio  y  la  aracnóides  pueden  también,  aunque  de  un 
modo  excepcional,  ser  el  asiento  de  derrames  sanguíneos  en  las  puérperas 
atacadas  de  flebitis. 

f2n  ciertos  casos  de  trombosis  de  las  venas  ilíacas,  he  encontrado  san- 
gre derramada  entre  la  serosa  peritoneal  y  los  músculos  psoas-ilíacos. 

He  visto  coincidir  la  apoplegía  cerebral  con  el  infarto  de  los  senos  de 
la  dura-madre  por  las  concreciones  sanguíneas,  y  la  apoplegía  pulmonar 
con  la  trombosis  de  la  arteria  pulmonar.  He  notado  también  en  algunos 
casos  hemorragias  renales,  pero  sin  haber  podido  obser\'ar  si  la  vena  renal 
estaba  obliterada. 

Tonnelé  ha  anotado  en  su  trabajo  sobre  las  fiebres  puerperales  (i)  las 
hemorragias  de  la  pleura,  la  apoplegía  pulmonar,  infiltraciones  sanguí- 
neas en  el  tejido  celular  de  la  pelvis,  en  los  músculos  y  en  las  articu- 
laciones. 

Cruveilhier  ha  obser\'ado  una  verdadera  ptirpura  hemorrágíca  de  la 

pierna,  consecutiva  á  una  flebitis  de  las  venas  subcutáneas  del  miembro. 

5.^     Citaremos  en  último  lugar  la  gangrena,  como  un  accidente  que 

puede  resultar  de  la  dificultad  ó  de  la  distensión  del  círculo  en  los  casos 

de  trombosis  venosa  puerperal. 

Los  hechos  de  que  soy  testigo  todos  los  dias  en  la  Maternidad,  son 
completamente  favorables  á  esta  manera  de  ver. 

De  todas  las  enfermedades  que  dimanan  del  envenenamiento  puerpe- 
ral, no  hay  ninguna  que  tanto  predisponga  á  la  gangrena  como  la  flebitis. 
Gangrena  de  la  región  sacra  y  de  la  de  los  trocánteres ,  gangrena  de  los 
talones  ó  de  los  maleólos,  gangrena  de  la  vulva,  gangrena  de  la  vagina, 
gangrena  del  útero,  gangrena  pulmonar.  Es  verdad  que,  en  cierto  número 
de  casos,  el  esfacelo  que  entonces  se  observa,  sea  durante  la  vida,  sea  en 
én  el  cadáver ,  no  ha  tenido  más  origen  que  un  exceso  de  inflamación  ó 
la  septicemia.  Pero  ¿no  hay  fundamento  para  creer  también  muchas 
veces,  sobre  todo  cuando  se  ve  producirse  la  obliteración  en  una  gran  ex-  i, 
tensión  del  sistema  vascular  venoso,  que  la  trombosis  de  los  pequeños  var  ' 
sos  contribuye  en  gran  parte  á  producir  la  gangrena  por  el  impedimento 
mecánico  que  se  opone  al  curso  de  la  sangre  ? 

Notemos,  en  efecto,  que  estas  gangrenas  pueq)erales,  cuyo  sitio  de 
predilección  acabo  de  indicar,  casi  no  se  encuentran  más  que  en  los  pun- 
tos donde  se  observa  más  frecuentemente  la  trombosis ,  y ,  en  todos  los. 
casos,  una  dificultad  grande  en  la  circulación  venosa. 


(i)     Tonnelc,  Arch.  de  mJd.y  1830,  i.*  serie,  t.  .XXII,  p.  487. 
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I^  flebitis  Uterina,  la  de  las  venas  de  la  pelvis  y  de  los  miembros  in- 
íjiiores,  que  son,  sin  disputa,  las  más  comunes,  explicarían  la  mayor 
frecuencia  del  esfacelo  del  útero,  de  la  vagina  y  de  todas  las  regiones 
situadas  en  la  mitad  inferior  del  cuerpo.  Respecto  á  la  gangrena  pulmo- 
nar, tendría  su  razón  de  ser  en  las  embolias  capilares  ó  en  los  infartos  de- 
temiinados  en  el  pulmón  por  la  obliteración  de  las  últimas  ramificaciones 
de  la  arteria  pulmonar. 

Debo  repetir  aquí  que  no  todo  .se  debe  á  la  causa  mecánica,  pero  es 
imposible  negarla  su  influencia  en  la  producción  de  estas  gangrenas. 

No  entra  en  nuestro  plan  el  dar  á  conocer  aquí  todas  las  causas  que 
presiden  á  la  producción  de  la  flebitis  en  las  puérperas.  Estas  causas  son 
exactamente  las  mismas  que  las  del  envenenamiento  puerperal ,  del  cual 
dimana  esta  afección. 

Pero  el  envenenamiento  puerperal  da  lugar  á  un  estado  particular  de 
la  sangre,  la  inopexia,  el  cual  predispone  singularmente  á  la  trombosis  y 
á  la  flebitis  pueq^erales. 

Bajo  la  influencia  del  envenenamiento  puerperal,  la  fibrina,  que  en  el 
estado  normal  no  se  coagula  en  modo  alguno  en  los  vasos ,  adcjuiere  una 
tendencia  particular  á  coagularse. 

En  el  cadáver  se  encuentran  frecuentemente  el  corazón  y  los  gran- 
des vasos  ocupados  por  cierta  cantidad  de  coágulos,  pero  sólo  se  concreta 
así  una  cantidad  muy  pequeña  de  la  masa  sanguínea :  la  mayor  parte  per- 
manece fluida.  Cuando  se  efectúan  semejantes  coagulaciones  en  el  vivo, 
s6io  una  débil  proporción  de  la  fibrina  sufre  esta  modificacign,  por  más 
que  la  totalidad  de  ella  posea  muy  probablemente  la  misma  propiedad. 

A  este  aumento  de  coagulabilidad  de  la  fibrina  durante  la  vida  es  á  lo 
que  Julius  Vogel  ha  denominado  inopexia. 

Simpson  opina  que  la  cau.sa  principal  de  esta  propiedad  que  adquiere 
la  sangre  de  coagularse  es  su  alteración  por  una  multitud  de  elementos 
onevos.  I^  sangre ,  dice  el  profesor  de  Edimburgo ,  contiene  en  el  estado 
puerperal  más  materiales  que  en  cualquier  otra  época  de  la  vida,  los  cua- 
les están  destinados,  lo^  unos  á  la  excreción,  y  los  otros  á  secrecioii6S 
nueras;  hé  ahí  por  qué  sufre  tan  fácilmente  la  influencia  de  las  causas 
patológicas;  porque,  durante  las  primeras  semanas  que  siguen  al  parto,  el 
útero  sufre  una  especie  de  metamorfosis  regresiva  y  los  productos  que  re- 
soltan de  esta  trasformacion  pasan  inevitablemente  por  la  sangre  antes  de 
ser  eliminados.  Al  mismo  tiempo  se  efectúa  un  trabajo  de  excreción  por 
los  loquios,  y  los  elementos  de  una  nueva  secreción  (la  leche)  circulan  á 
b  vez  en  los  vasos  (i). 

Recordemos   aquí  que  Virchow  admite  una  trombosis  espontanea; 


(1)     ^mpsob's,  Obstefric  Mevtohs,  t.  II,  p.  70,  Edinburgh,  1850. 
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según  este  autor,  la  coagulación  es  primitiva  y  la  flebitis  secundaria ;  pero 
considera  á  ambas,  no  como  la  causa,  sino  como  la  manifestación  de  la 
dist:rasia  puerperal. 

Braun  atribuye  á  la  inopexia  las  trombosis  puerperales  (i). 

l'rousseau  y  Dumontpallier  atril)uycn  á  la  iperinósis  la  mayor  parte  de 
la  influencia  en  el  desenvolvimiento  de  esta  afección. 

Según  Andral  y  Gavarret,  la  sangre  presenta  en  el  estado  puerperal 
im  aumento  absoluto  de  fibrina,  lo  cual  explica  fácilmente  la  tendencia  á 
la  coagulación,  sobre  todo  si  se  admite  la  i)resion  de  la  cabeza  fetal  duran- 
te el  parto  como  primera  causa  accidental ,  sobre  cuyo  hecho  ha  llamado 
la  atención  M.  Velpeau  el  primero. 

Vogel  considera  como  favorable  á  la  inopexia  el  contacto  de  la  san- 
gre con  los  cuerpos  extraños,  con  los  elementos  del  pus,  por  ejemplo,  lo 
que  aumentaría  en  gran  manera  la  tendencia  A  la  coagulación,  según  re- 
sulta de  los  exf)erimentos  de  Millington  y  Lee. 


CAPITULO  I] 


FLEBITIS     U TERINA 


Entre  todas  las  especies  de  flebitis,  la  utcrica  es  la  que  desempeña  un 
papel  más  importante  en  la  patología  puerperal.  Su  importancia  no  fué 
bien  conocida  hasta  que  Dance,  en  182 8,  publicó  su  Memoria  en  los  --ír- 
c/uves  de  tnédecine.  Antes  de  este  autor,  Breschet,  en  las  sabias  notas  con 
que  enriqueció  la  traducción  de  las  obras  de  Hodgson,  había  reunido  al- 
gunos hechos  que  demostraban  la  existencia  de  esta  afección.  En  la  misma. 
época,  Chaussier,  Schwilgué,  Ribes  y  Husson  eu  Francia;  Garke  y  Wil- 
son  en  Inglaterra,  comprobaban  la  realidad  de  la  flebitis  uterina.  Pero  . 
estos  hechos,  ademas  de  poco  numerosos,  eran  casi  ignorados  cuando 
Dance  publicó  su  trabajo. 

La  colección  de  las  observaciones  que  publicó  ha  sido  aumentada  con 
las  que  han  dado  á  conocer  ulteriormente  un  gran  número  de  médicos 
eraimentes,  entre  los  cuales  citaré  á  Andral,  Louis,  Tonnelé,  Moutatdt, 
Alexis  Moreau,  Tamier,  etc. 

Sin  embargo,  el  conocimiento  de  la  linfangitis  uterina,  descrita  por  pri- 


(i)     Brann,  Klinik  der  G(burtihi¡j\   u.  Cyn¡kkcla<^',-.   7on  Chlar,  Car!  Braun j  und 
Spr»eüi.  ErLirgeo,  1852. 
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mera  vex  por  Tonnelé  en  1830,  después  por  Duplay  en  1835,  7  <ienios- 
trada  en  1840  por  Cruveilhier,  el  cual  hizo  dibujar  más  tarde  un  magní- 
fico modelo  en  su  Atlas  de  anatomía  patológica ^  desviaron  por  un  instante 
los  ánimos  de  la  vía  trazada  por  Dance ,  y  muchos  autores  atribuyeron  á 
la  linfangitis  las  lesiones  de  la  flebitis  uterina. 

A  Béhier  estaba  reservado  restituir  á  la  flebitis  su  verdadera  importan- 
cia, y  ciertamente  lo  hizo  con  un  talento  indiscutible,  primero  en  sus  car- 
tas á  Trousseau  sobre  la  fiebre  puerperal  en  1858,  y  después  en  su  clínica 
en  1864  (i).  Sin  embargo,  este  sabio  profesor  no  pudo  evadirse  de  la  in- 
^uencia  que  ejerció  sobre  su  ánimo  la  excelente  Memoria  de  Tonnelé,  y 
concede,  según  mi  parecer,  una  parte  excesivamente  extensa  aun  á  la  lin- 
fangitis uterina. 

La  autoridad  adquirida  por  Virchow  en  estos  últimos  años  ha  modifi- 
cado mucho  las  tendencias  del  espíritu  contemporáneo,  el  cual  parece 
dispuesto  hoy  dia  con  razón,  según  mi  modo  de  ver,  á  conceder  mayor 
importancia  á  la  flebitis  en  la  patología  puerperal.  En  efecto,  como  hemos 
TÍsto  en  el  capítulo  precedente,  es  de  la  flebitis  de  donde  dimana  la  in- 
fección purulenta,  las  embolias,  los  infartos,  ciertas  hemorragias  y  ciertas, 
gangrenas.  Quizás  convendría  aún  ensanchar  más  el  círculo  de  esta  in- 
Haencia,  ya  tan  poderosa  de  la  flebitis,  y  colocar  bajo  su  dependecia  cier- 
to número  de  hiperemias  y  de  procesos  flegmásicos.  Esto  es  lo  que  yo  me 
propongo  examinar  ulteriormente. 

Restituida  la  flebitis  uterina  á  su  verdadero  rango ,  veamos  qué  lesio- 
nes puede  ocasionar. 

Ak ATOMÍA  PATOLÓGICA. — Considerada  la  flebitis  uterina  bajo  el  punto 
de  %ista  anatómico,  nos  ofrece  dos  cosas  á  nuestra  consideración:  el  esta- 
do de  las  paredes  vasculares  y  su  contenido. 

El  contenido  de  los  canales  venosos  del  útero  es  muy  variable,  y  las 
rariedades  que  presentan  corresponden  á  otras  tantas  fases  diversas  de  la 
fldxtis  uterina. 

!.■  En  el  primer  grado,  los  canales  venosos  de  la  matriz  no  contienen 
más  que  coágulos  sanguíneos  negruzcos  ó  de  un  rojo  oscuro,  algunas 
veces  decolorados  en  parte  ó  en  totalidad. 

No  es  tan  común  como  podría  creerse  el  encontrar  en  las  venas  y 
senos  uterinos  coágulos  obliterantes.  Tarnier  ha  disecado  con  frecuencia 
estos  vasos,  sin  poder  descubrir  concreciones  sanguíneas  susceptibles  de 
obliterarlos  completamente.  Es  incontestable,  en  efecto,  que  los  canales 
venosos  de  la  matriz  no  encierran  habitualmente  más  que  coágulos  de 
pequeño  volumen  y  sin  ninguna  adherencia  con  las  paredes.  En  algunas 


r     Béhier,  art.  Maladies  dks  fkmmes  kn  corcm-s. 
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de  las  observaciones  de  Béhier  se  hace  mención  de  coágulos  sanguíneos 
que  habían  contraído  débiles  adherencias  con  la  pared  vascular.  Pero 
estos  casos  deben  considerarse  como  muy  excepcionales ,  porque,  á  pesar 
del  cuidado  con  que  yo  he  seguido  muchas  veces  por  la  disección  los  con- 
ductos de  los  senos  venosos  de  la  matriz ,  declaro  no  haber  observado  ja- 
más ni  adherencias  ni  obliteración  completa. 

La  concreción  sanguínea  ofrece  una  consistencia  variable:  tan  pronto 
es  blanda,  difluente  y  mezclada  de  sangre  negra  ó  de  serosidad  rosácea, 
tan  pronto  dura  y  resistente.  En  el  primer  caso ,  se  termina  disminuyendo 
hasta  desaparecer;  en  el  segundo  caso,  se  termina  bruscamente  en  sus  dos 
extremidades. 

Los  coágulos  blandos  no  alteran  sensiblemente  el  calibre  del  conducto 
vascular.  l/os  coágulos  sólidos,  ademas  de  mantener  la  forma  cilindrica 
del  vaso,  aumentan  de  un  modo  apreciable  las  dimensiones  trasversales. 

Yo  me  inclino  á  creer  que  muy  frecuentemente  los  coágulos  crecen 
en  un  vaso  determinado  por  la  superposición  de  nuevas  capas  de  sangre, 
(jue  se  coagulan  á  su  vez,  y  me  fundo  para  admitir  esta  hipótesis:  i.°,  en 
la  falta  de  adherencia  del  coágulo  con  las  paredes,  la  cual  permite  á  la 
oleada  sanguínea  insinuarse  entre  éstas  y  aquél;  2.**,  en  el  aumento  progre- 
sivo del  diámetro  del  conducto  al  paso  que  se  acerca  hacia  el  período  de 
supuración. 

2.*  En  el  segundo  grado  de  la  flebitis  uterina,  el  contenido  del  vaso 
enfermo  está  representado  por  una  concreción  fibrinosa,  que  se  enuclea 
siempre  muy  fácilmente  con  la  punta  del  escalpelo  cuando,  por  un  corte 
practicado  sobre  la  matriz ,  se  ha  dividido  algunos  de  los  canales  venosos 
inflamados. 

Esta  concreción  se  toma  casi  constantemente  en  el  primer  momento 
por  verdadero  pus,  y  porque  yo. he  incurrido  muchas  veces  en  este  error, 
me  explico  las  inexactitudes  cometidas  sobre  este  asunto  por  los  ^ás  emi- 
nentes de  mis  antecesores  en  sus  descripciones  de  la  flebitis  uterina.  No, 
no  se  trata  en  este  grado  de  pus  líquido  y  francamente  puro ;  se  trata,  y 
de  ello  me  he  asegurado  muy  á  menudo  con  el  concurso  distinguido  de 
Ranvier,  de  concreciones  constituidas  por  una  mezcla  de  fibrina  en  vías 
de  degeneración  grasosa,  de  células  epititeliales  y  de  células  completa- 
mente semejantes  á  los  glóbulos  de  pus  ó  á  los  glóbulos  de  la  sangre,  pero 
conteniendo  todas  granulaciones  grasosas,  y,  finalmente,  de  granulaciones 
grasosas  libres  y  de  granulos  solubles  en  el  ácido  acético. 

Las  concreciones  así  constituidas  representan  cilindros  sólidos,  resis- 
tentes ,  que  llenan  el  calibre  del  vaso  y  forman  eminencia  al  exterior,  á  la 
manera  de  un  pus  espeso,  cuando  se  le  comprime  sobre  las  paredes  vas- 
culares. 

Estas  concreciones  son  habitualmente  homogéneas  y  formando  una 
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k  piexa.  Pero  tomtnen  &  veces  están  exca-vadas  en  su  centro,  formando 
i  cavidad  que  contiene  un  líquido  purifonne.  Otras  veces,  forman  un 
Tentadero  manguito  abierto  por  sus  dos  extremidades.  En  otros  casos,  existe 
ini  dlindro  central  embutido  en  otro  cilindro  excéntrico,  el  cual  estd  en 
Kbdon  por  su  cara  extema  con  la  pared  del  conducto.  A  esta  dltima  fiir- 
Rta  de  concreciones  podría  compararse  las  falsas  membr3na.s,  mis  ó  mc- 
B(M  densas,  que  tapizan  la  cara  interna  del  conducto. 

Estas  (jlsas  membranas  no  son  otra  cosa  que  concreciones  fibrinosas, 
oMstituidas  de  la  misma  manera  que  el  cilindro  fibrinoso  primitivo,  y  en 
lis  cmles  el  microscopio  demuestra  igualmente  la  existencia  de  células 
epiteliales  en  degeneración  grasosa,  de  glóbulos  pióides,  de  granulaciones 
pasoaas  libres,  etc.  No  difieren  de  las  otras  concreciones  más  que  por  su 
Ibrma  membranosa,  su  posición  m.ls  lejana  del  eje  del  vaso  y  quizás  tam- 
bién ¡wr  su  modo  de  formación.  Es ,  en  efecto  ,  muy  probable  que  estas 
filus  membranas  resulten  d  la  vez  de  ima  exudación  y  de  una  exfoliación 
de  la  membrana  interna. 

Ritas  concreciones  pseudo-membranosas  están  á  veces  separadas  del 
'ihndro  fibrinoso  central  por  una  capa  de  pus  6  de  sangre.  Cuando  son 
WíJcnies,  permanecen  libres  de  adherencias  con  la  pared  vascular;  pero 
tn  algunos  casos  se  adhieren  á  esta  pared,  sea  en  su  totalidad,  sea  en  ima 
¡arte  solamente  de  su  contomo. 

Algunas  veces  sucede  que  la  vena  ú  los  senos  uterinos  están  tapizados 
fw  la  concreción  pseud o- membranosa  y  el  centro  del  vaso  está  ocupado 
(«ir  pus.  Este  caso,  que  es  bastante  común,  es  evidentemente  el  mismo 
ijue  el  en  que  una  concreción  fibrinosa  encierra  pus  en  su  interior,  puesto 
qoe  U  falsa  membrana  y  la  concreción  fibrinosa  están  constituidas  de  la 


I  Con  «bjeio  de  probar  lo  fácilmente  que  st  conftmden  las  ci 

a  el  pus  en  la  flebitis  uterina,  extracto  de  los  hechos  relatados 
n  hombre  cuyo  talento  de  observación  no  puede  ponerse  en  duda  (i) 
siguientes: /«í  concreta  enferma  Je  /■tlms  membranas;  pus 
no  fluye  al  corte;  piis  enueleado  con  ¡a  punta  del  escalpelo; 
n^furotios  per  un  cilinilrv  de  pus  eomrelo,  tH'.  Evidentemente  todo 
cstu  DO  era  pus,  sino  concreciones  ñbrinosas. 
j."    Kl  tercer  grado  de  la  flebitis  uterina  nos  muestra  la  cavidad  del 
O  oaq>ada  por  pus  verdadero,  es  decir,  un  liquido  espeso,  blanco-ama- 
M,  que  fluye  realmente  por  las  aberturas  de  los  senos  y  presenta  al 
caracteres  clásicos  de  los  glóbulos  purulentos. 
%  liquido  está  á  veces  mezclado  de  sangre.  Muy  rara  vez  se  observa 
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por  encima  y  por  debajo  de  la  colección  purulenta  un  coá«julo  sanguíneo 
á  manera  de  tapón.  En  la  inmensa  mayoría  de  los  casos,  la  disección  no 
demuestra  en  modo  alguno  la  existencia  de  coágulos  aislando  al  pus  con- 
tenido en  las  venas. 

Yo  me  inclino  á  creer  que  el  pus  que  se  forma  en  los  senos  uterinos 
se  secuestra  con  frecuencia  por  un  mecanismo  distinto  al  de  los  coágulos 
obturadores.  •• 

La  retracción  del  útero  sobre  sí  mismo ,  á  medida  que  se  aleja  de  la 
éi)oca  del  parto,  suprime  necesariamente  un  gran  número  de  canales  ve- 
nosos que  habían  servido  á  la  nutrición  y  á  la  ampliación  de  la  matriz,  y 
después  de  esta  retracción  sólo  quedan  los  vasos  estrictamente  necesarios  al 
útero  retraido.  Ahora  bien;  es  bastante  natural  pensar  que  esta  supresión 
de  la  red  venosa,  accidental  ó  suplementaria,  es  lo  que  contribuye  en  nu- 
merosos casos  á  la  secuestración  de  los  focos  purulentos. 

Es  digno  de  notarse  que,  mientras  que  los  vasos  sanos  se  borran  y  des- 
aparecen en  gran  parte,  los  senos  enfermos,  no  sólo  persisten,  sino  que 
con  frecuencia  se  distienden,  aumentan  de  volumen  y  acaban  por  consti- 
tuir pequeñas  cavidades  redondeadas,  queá  menudo  se  toman  porabcesos 
del  mismo  parénquima  uterino.  Estos  focos  purulentos,  por  consecuencia 
de  su  desenvolvimiento,  algunas  veces  excesivo,  rechazan  al  tejido  que 
les  rodea,  obliteran  los  vasos  circunvecinos  y  á  veces  hasta  forman  al  ex- 
terior eminencias  más  ó  menos  numerosas,  cuyo  volumen  varía  desde  el 
de  un  guisante  gordo  hasta  el  de  un  huevo  de  paloma.  Se  las  distinguirá 
siempre  de  las  colecciones  purulentas  peri-uterinas  en  que  están  cubiertas 
de  una  capa  habitualmente  delgada  de  tejido  uterino. 

En  vez  de  contener  pus  de  buena  calidad,  flegmonoso  y  de  cierta  con- 
sistencia, los  senos  uterinos  pueden  no  encerrar,  como  hace  mucho  tiempo 
lo  observó  Velpeau ,  más  que  una  sanies  fétida ,  grisácea  ó  negruzca, 
resultado  de  una  alteración  pútrida  de  pus  y  de  sangre  mezclados. 

Membrana  interna. — Hé  aquí  el  aspecto  que  presenta  á  la 
simple  vista  la  membrana  interna: 

Cuando  existe  sangre  líquida  ó  coagulada  en  el  vaso  enfermo,  su  su- 
perficie interna  aparece  frecuentemente  de  un  rojo  vinoso  ó  de  frambuesa, 
y  esta  coloración  no  desaparece,  de  ordinario,  ni  raspándola,  ni  lavándo- 
la. Mas  no  por  ello  debe  considerarse  esta  rubicundez  como  morbosa, 
l)uesto  que  el  microscopio  no  demuestra  entonces  en  la  túnica  interna  nin- 
gún desarrollo  vascular.  Es  pura  y  simplemente  un  fenómeno  de  imbibi- 
ción cadavérica. 

Es  verdad  que  la  rubicundez  de  la  membrana  interna  coexiste  algunas 
veces  con  la  sola  presencia  de  pus,  pero  es  preciso  tener  presente  que  la 
membrana  conectiva  puede  estar  infiltrada  de  sangre,  en  cuyo  caso  ésta 
l)()dría  también  infiltrar  á  la  túnica  interna.  Si  hubiera  alguna  duda  sobre 
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este  asunto,  sería  necesario  interrogar  al  microscopio;  pero  yo  debo  decir 
qvic,  hasta  el  presente,  no  he  observado  ningún  caso  en  que  la  rubicundez 
fuera  el  resultado  de  una  vascularización  patológica. 

Generalmente,  cuando  no  existe  en  el  canal  venoso  uterino  más  que 
caocreciones  ñbrinosas  amarillentas  ó  pus  líquido  sin  mezcla  de  sangre,  la 
saperñcie  interna  se  presenta  de  un  blanco  nacarado  ó  grisáceo,  habitual. 
mente  lisa,  algunas  veces  vellosa  ó  tomentosa.  Rara  vez  es  desigual,  reti- 
culada  y  sufriendo  una  verdadera  dobladura  por  consecuencia  de  la  re- 
tracción progresiva  de  la  porción  del  útero  que  la  rodea. 

He  dicho  más  arriba  que  la  cavidad  del  vaso  estaba  entonces  disten- 
dida siempre  y  agrandada,  y  que  el  foco  purulento  era  susceptible  de  ad- 
quirir dimensiones  considerables,  hasta  2  ó  3  centímetros  de  diámetro. 
Este  desenvolvimiento  excesivo  de  los  senos  uterinos  purulentos  no  po- 
dría efectuarse,  como  es  fácil  comprender,  sin  una  modificación  patológi- 
ca más  ó  menos  profunda  de  su  textura. 

El  primer  efecto  apreciable  á  la  simple  vista,  es  la  induración  y  la  hi- 
pertrofia de  la  túnica  interna;  esto  está  consignado  en  un  gran  número  de 
observaciones  de  Béhier. 

Deseando  resolver  la  cuestión  con  el  auxilio  del  microscopio,  he  some- 
tido al  examen  de  Ranvier  cierto  número  de  úteros  atacados  de  flebitis 
Supurada,  y  hé  aquí  cuál  ha  sido  el  resultado  de  las  repetidas  investiga- 
dones  del  sabio  micrógrafo. 

El  procedimiento  usado  ha  sido  el  siguiente:  desecación,  coloración 
al  carmin  y  examen  en  el  ácido  acético. 

«Se  observa  al  microscopio  un  engrosamiento  de  la  membrana  interna, 
que  parece  estar  formada  por  elementos  celulares  muy  abundantes  su 
mergidos  en  una  sustancia  fundamental  granulosa,  en  medio  de  la  cual  se 
distinguen  granulaciones  grasosas  muy  claras  y  gotitas  grasosas. » 

Este  es  siempre  el  mismo  proceso  que  el  de  la  endocarditis  ulcerosa, 
el  cual  consiste  en  una  necrobiósis,  ó,  si  se  quiere,  en  una  disociación  de 
los  elementos  de  la  túnica  interna. 

La  endoflebitis  es,  pues,  aquí  incontestable;  y  teniendo  en  cuenta 
la  rareza  relativa  de  los  coágulos  obliteradores  en  los  canales  venosos  ute- 
rinos, se  me  resiste  creer  que  sea  indispensable  una  trombosis  para  pro- 
ducir esta  endoflebitis.  Me  parece  tan  legítimo,  por  lo  menos,  admitir 
que  la  flebitis  se  produce  de  pronto  bajo  la  influencia  del  envenenamiento 
puerperal,  del  mismo  modo  que  la  metritis,  que  la  peritonitis,  que  la  pleu- 
resía, etc. 

Membrana  concoLiva.  —  En  los  procesos  inflamatorios  de  la 
membrana  conectiva,  pueden  admitirse  muchos  grados  que  corresponden 
bast?.nte  exactamente  á  las  modificaciones  sucesivas  del  contenido  de  la 
vena  inflamada. 
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Cuando  el  seno  venoso  es  distendido  por  un  coágulo  sanguíneo,  rojizo 
ó  negruzco,  no  es  raro  encontrar  la  membrana  conectiva  inyectada  y  pre- 
sentando un  tinte  rojo,  violáceo  ó  negruzco.  En  este  período  el  microsco- 
pio demuestra  ya  en  la  túnica  extema  una  dilatación  más  ó  menos  nota- 
ble de  los  capilares  y  una  multiplicación  muy  manifiesta  de  los  elementos 
del  tejido  conjuntivo. 

Desde  que  el  coágulo  pasa  al  estado  de  concreción  fibrinosa,  amari- 
llenta ó  verdosa,  la  membrana  conectiva  aparece  infiltrada  de  serosidad  ó 
de  linfa  plástica;  después,  esta  infiltración  serosa  ó  plástica  se  siembra  de 
algunos  puntos  purulentos. 

Llega  el  momento  en  que  el  contenido  del  vaso  ya  no  está  constituido 
más  que  por  pus,  y  el  tejido  peri-venoso  que  representa  la  membrana  ex- 
tema se  infiltra  también  de  pus,  lo  que  nos  conduce  al  caso  en  que  los 
canales  venosos  de  la  matriz  están  rodeados  por  verdaderas  colecciones 
pumlentas. 

Si  estas  colecciones,  al  desenvolverse,  se  reúnen  lateralmente  á  otras 
colecciones  vecinas,  se  concibe  que  ciertos  parajes  del  útero  puedan  que- 
dar convertidos,  por  el  hecho  de  la  supuración  de  la  membrana  conectiva, 
en  focos  pumlentos  más  ó  menos  vastos,  en  medio  de  los  cuales  nadan  á 
veces  cierto  número  de  ramales  venosos  llenos  también  de  pus  y  reducidos 
á  su  membrana  intema. 

Finalmente,  puede  suceder  que  los  focos  purulentos  extra- venosos  se 
confundan  con  los  intra-venosos  por  consecuencia  de  la  destrucción  supu- 
rativa de  las  paredes  vasculares. 

Puede  asimismo  ocurrir  que  hasta  la  sanies  pútrida  intra-venosa  tras- 
pase el  tejido  conectivo  extra-venoso,  en  cuyo  caso  hasta  el  mismo  paren- 
quima  uterino  aparece  casi  totalmente  infiltrado  de  este  líquido  sanioso. 

Sin  embargo,  la  producción  de  las  lesiones  al  exterior,  lo  mismo  que 
en  el  interior  de  los  senos  uterinos,  no  es  tan  constante  que  deba  esperarse 
encontrarla  infaliblemente  en  todos  los  casos.  Frecuentemente  todo  se 
reduce  al  interior  del  canal  venoso,  y  nada  traspira,  por  decirlo  así,  al  ex- 
terior. Otras  veces  el  trombus  está  en  completa  supuración,  mientras  que 
en  la  membrana  conectiva  no  se  encuentran  más  que  signos  de  conges- 
tión, ó  bien  las  lesiones  más  avanzadas  estarán  en  el  tejido  peri-venoso  y 
se  encontrarán  puntos  de  supuración  en  medio  de  una  infiltración  plástica 
abundante,  cuando  en  los  senos  no  existe  aún  ningún  vestigio  de  trombosis. 

Siempre  que  me  he  valido  del  examen  microscópico  para  la  apreciación 
de  las  lesiones  de  la  membrana  conectiva,  he  podido  observar,  con  el  con- 
curso de  Ranvier,  que  el  proceso  morboso  consistía,  primero  en  una  hiper- 
trofia del  tejido  conectivo,  después  en  la  disociación  molecular  de  los 
elementos  de  la  túnica,  y,  finalmente,  en  la  degeneración  grasosa  de  las 
•células  proliferadas. 
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Sitio. — La  flebitis  uterina  puede  atacar  á  todas  las  venas  y  senos  ute- 
linos  sin  excepción,  pero  tiene  algunos  sitios  de  elección  que  importa 
conocer. 

Ya  Dance  había  indicado  la  inserción  placentaria  como  el  punto  de 
origen  más  habitual  de  la  flebitis  uterina  (i). 

Más  tarde,  Tonnelé,  en  su  trabajo  sobre  las  fiebres  puerperales  (2),  se 
expresa  de  este  modo:  'vEn  las  partes  laterales  del  útero,  sobre  la  base  de 
los  ligamentos  anchos,  es  sobre  todo  donde  se  encuentra  más  comunmente 
la  alteración  que  nos  ocupa.  > 

Según  Boivin  j  Dugés  (3),  el  pus  se  encuentra  con  más  frecuencia  en 
las  venas  laterales,  en  los  puntos  donde  éstas  se  reúnen  para  sumergirse 
en  el  órgano  y  desembocan  en  los  plexos  venosos. 

Por  último,  Béhier  (4)  señala,  ademas  de  los  troncos  venosos  laterales 
jz,  mencionados  por  Tonnelé,  Boivin  y  Dugés,  cuatro  ramas,  dos  en  la 
parte  superior,  situadas  una  delante  y  otra  detras,  y  dos  en  la  inferior  que 
ofrecen  la  misma  disposición,  cuyas  ramas  reúnen  los  troncos  laterales.  El 
mismo  autor  insiste  también  muy  especialmente  sobre  las  venas  del  cuello 
uterino,  que  son,  en  efecto,  muy  frecuentemente  atacadas  de  flebitis  supu- 
rada. 

En  ciertos  casos  ya  no  son  tales  ó  cuáles  porciones  del  sistema  venoso 
uterino  el  asiento  exclusivo  de  la  enfermedad ,  sino  más  bien  la  totalidad 
de  la  red  venosa  de  la  matriz.  Estos  casos,  en  los  cuales  no  puede  seccio- 
narse un  sólo  punto  del  órgano  sin  caer  sobre  muchos  vasos  llenos  de  pus, 
son  muy  comunes  en  las  grandes  epidemias  puerperales. 

La  flebitis  rara  vez  se  limita  á  las  venas  uterinas.  Otras  muchas  venas 
pueden  ser  atacadas  simultáneamente,  entre  las  cuales  deben  colocarse,  en 
primer  término,  las  venas  de  la  pelvis,  y  entre  éstas,  clasificadas  por  orden 
de  firecuencia,  las  venas  ováricas,  las  tubarías,  el  plexo  pampiniforme,  las 
venas  ilíacas,  las  hipogástricas  y  sus  divisiones. 

Después  de  las  venas  de  la  pelvis  se  encuentran  inflamadas  con  más 
frecuencia  las  venas  de  los  miembros  inferiores,  y  especialmente  la  crural 
y  la  safena  interna^  después,  la  vena  renal  y  la  cava,  en  el  vientre;  en  los 
miembros  superiores,  la  humeral  y  las  venas  que  á  ella  afluyen;  en  el  cue- 
llo, la  subclavia  y  las  yugulares;  en  la  cavidad  craniana,  los  senos  cerebra- 
les y  hasta  la  vena  oftálmica.  Más  adelante  citaremos  ejemplos  de  todas 
estas  variedades  de  flebitis  puerperal. 

Como  complicaciones  anatómicas  posibles  de  la  flebitis  uterina  men- 


(1)  Dance,  Arck.,  1829,  t.  XTX,  p.  187. 

(2)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  t.  XXII,  p.  356. 

C3)  Boivin  et  Dugés,  Ma/.  de  Putértis,  París,  1833,  t.  II. 

(4)  Béhier,  Clinique^   1864,  p.  509. 
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Clonaremos,  sin  entrar  en  ningún  detalle,  todas  las  variedades  de  la  me- 
tritis, perimetritis,  metritis  parenquimatosa,  endometritis,  metritis  piitres- 
cente,  metritis  gangrenosa,  la  ovaritis,  los  flegmones  del  ligamento  an- 
cho, los  de  la  fosa  ilíaca  propiamente  dichos,  la  peritonitis  y  sus  numero- 
sas variedades,  las  lesiones  de  la  enfermedad  de  Bright,  el  estado  grasoso 
del  hígado,  la  pulmonía,  la  pleuresía,  la  endocarditis  ulcerosa,  la  menin- 
gitis y  apoplegía  cerebrales. 

Pero  ninguna  de  estas  lesiones  tan  variadas  acompaña  necesariamente 
á  la  flebitis  uterina,  ni  aun  la  metritis  y  la  peritonitis. 

Respecto  á  la  metritis,  el  hecho  es  vulgar.  No  hay  ninguno,  entre  los 
que  se  ocupan  del  estudio  clínico  de  las  enfermedades  puerperales,  que 
no  se  haya  sorprendido  muchas  veces,  seccionando  en  todos  sentidos  una 
matriz  perfectamente  sana,  al  encontrar  uno  ó  dos  senos  llenos  de  pus  en 
medio  de  un  tejido  firme,  nacarado,  irreprochable. 

Algunos  autores  unen  con  un  lazo  casi  indisoluble  la  peritonitis  y  la 
flebitis  uterina.  Una  larga  práctica,  basada  en  innumerables  autopsias,  me 
ha  demostrado  que  no  existe  esa  pretendida  solidaridad.  En  la  Gazette  des 
Hdpitaux  he  publicado  hechos  de  peritonitis  sin  flebitis  concomitante  de 
ninguna  especie. 

Respecto  á  los  hechos  de  flebitis  pueq:)eral,  independiente  de  toda  le- 
sión del  peritoneo,  son  demasiado  conocidos  en  la  ciencia  para  que  sea 
necesario  recordarlos. 

Tampoco  los  abcesos  metastáticos  son  la  consecuencia  obligada  de  la 
flebitis  uterina.  En  un  total  de  222  autopsias,  en  el  cual  se  comprenden 
90  casos  de  flebitis,  Tonnelé  encontró:  8  casos  de  abcesos  del  pulmón,  3 
de  abcesos  del  hígado,  14  de  supuraciones  musculares  y  10  abcesos  ar- 
ticulares. Béhier  ha  observado  por  su  parte,  entre  141  casos  de  flebitis  su- 
purada, 10  casos  de  abcesos  del  pulmón,  3  de  abcesos  del  hígado  y  10 
supuraciones  musculares  ó  articulares. 

Aunque  estas  cifras  no  se  refieran  á  la  flebitis  uterina  exclusivamente, 
no  por  eso  son  menos  significativas,  atendido  á  que,  de  todas  las  varieda- 
dss  de  flebitis,  esta  última,  no  solamente  es  mucho  más  frecuente,  sino 
que,  salvas  muy  raras  excepciones,  las  otras  flebitis  no  aparecen  sin  la 
uterina. 

No  he  apurado  la  lista  de  todas  las  alteraciones  anatómicas  que  pue- 
den encontrarse  coincidiendo  con  la  flebitis  uterina ;  para  ello  sería  nece- 
sario nombrar  todas  las  lesiones  que  dimanan  del  envenenamiento  puer- 
peral. Pero  esto  es  de  menos  importancia  que  el  describir  los  caracteres 
distintivos  de  la  afección  que  estudiamos  y  señalar  el  importante  papel 
que  desempeña  en  la  puérpera. 

SÍNTOMAS. — Las  manifestaciones  de  la  flebitis  uterina  son  más  nota- 
bles en  su  conjunto  que  en  sus  detalles.  Sin  embargo,  el  análisis  nos  per- 
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mitlrá  recoger  en  muchos  de  estos  algunos  rasgos  distintivos,  los  cuales 
procuraremos  poner  de  relieve. 

El  calofrió  señala  la  invasión  de  la  flebitis  uterina.  Pero  aunque  el  ca- 
lofrío pued^  ser  unas  veces  único  y  otras  múltiple  en  la  flebitis,  lo  mismo 
que  en  la  peritonitis  puerperal,  no  es  posible  desconocer  que  la  multi])li- 
cidad  de  los  calofríos  pertenece  más  especialmente  á  la  primera  que  á  la 
última  de  estas  dos  afecciones. 

Es  verdad  que  algunas  veces  la  flebitis  uterina  se  anuncia  por  un  gran 
calofrió  con  castañeteo  de  dientes  y  un  temblor  tan  grande  de  todas  las 
partes  del  cueqx),  que  hasta  se  comunica  este  temblor  á  toda  la  camn. 
Pero  con  más  frecuencia  se  observan  pequeños  calofrios  erráticos  repeti- 
dos, en  vez  de  un  gran  calofrió  único.  Las  enfermas  sienten  durante  todo 
un  dia  una  sensación  de  frió  que  se  recrudece  ó  exagera  por  la  menor 
causa,  bien  por  abrir  una  puerta,  bien  porque  se  la  descubra  una  parte  del 
cuerjx)  para  hacer  alguna  curación,  bien  por  dar  de  mamar  al  niño,  et(\ 
Esta  disposición  á  reaparecer  el  calofrió  por  la  causa  más  ligera,  persiste 
lo  ,mismo  por  el  dia  que  por  la  noche;  por  fin  acaba  por  desaparecer  para 
dar  lugar  á  una  reacción  febril  más  ó  menos  intensa.  Pero  al  cabo  de  un 
tiempo  determinado,  que  puede  variar  entre  algunas  horas  ó  algunos  dias, 
pueden  aparecer  nuevos  calofrios  á  intervalos  muy  irregulares,  los  cuales 
indican,  bien  la  invasión  de  nuevos  vasos  por  la  flebitis,  bien  el  paso  de 
esta  flegmasía  al  período  de  supuración. 

Los  caracteres  habituales  del  calofrió  en  la  flebitis  uterina  son,  pues, 
calofrios  múltiples,  erráticos,  irregulares,  sin  periodicidad  apreciable,  de 
duración  é  intensidad  desigual,  generalmente  más  bien  pequeños  que 
vehementes. 

Esta  primera  manifestación  de  la  flebitis  va,  casi  siempre,  acompañada 
de  dolores  abdominales.  Estos  dolores  tienen  también  sus  (::aracteres  pro- 
pios: ocu¡)an  constantemente  la  región  uterina.  Son  con  más  frecuencia 
sordos  que  agudos,  y  si  no  fuera  por  los  accesos  de  tos,  los  esfuerzos  para 
defecar  y  los  diversos  movimientos  que  pueden  ejecutar  las  enfermas,  pa- 
sarían fácilmente  desapercibidos.  En  realidad,  más  bien  se  trata  de  cierta 
sensibilidad  abdominal  que  de  dolores  espontáneos  y  muy  agudos. 

La  palpación  abdominal  despierta  esta  sensibilidad;  pero  si  se  quiere 
producirla  en  su  mayor  grado ,  basta  comprimir  al  útero  sobre  sus  partes 
laterales.  Efectivamente,  las  regiones  laterales  del  útero  son ,  como  lo  ha 
indicado  Dance,  uno  de  los  sitios  de  elección  más  comunes  de  la  flebitis 
uterina.  Para  dar  á  esta  investigación  toda  su  importancia,  se  puede,  se- 
gún el  consejo  de  Béhier,  coger  el  fondo  del  útero  con  el  pulgar  y  el  me- 
dio de  la  mano  derecha,  estando  situados  á  la  izquierda  de  la  enferma,  y 
recíprocamente;  después  se  deslizan  estos  dedos  sobre  los  lados  del  órga- 
joo  hasta  encontrar  Tos  puntos  dolorosos.  Es  bastante  raro  que  los  dedos 
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así  colocados  no  acaben  por  aplicarse  sobre  una  parte  más  sensible  que 
las  otras.  Sin  embargo,  algunas  veces  es  el  mismo  fondo  del  útero  el  que 
parece  ser  el  asiento  del  sufrimiento  más  vivo.  Otras  veces,  por  lUtimo,  la 
sensibilidad  de  la  matriz  es  tan  obtusa,  que  la  exploración  hipogástrica,  de 
cualquier  modo  que  se  practique,  no  da  ningún  resultado. 

Por  lo  demás,  cuando  se  trata  de  una  flebitis  uterina  simple  sin  com- 
plicación peritoneal,  jamás  trascurre  mucho  tiempo  sin  que  esta  sensibili- 
dad inicial  del  órgano  uterino  haya  desaparecido.  Es  cosa  notable  el  ver, 
en  medio  de  los  temibles  desórdenes  funcionales  que  desenvuelve  la  infla- 
mación de  los  vasos  uterinos,  que  las  paredes  abdominales  conservan  su 
flexibilidad  y  su  indolencia  normales,  y  el  mismo  útero  queda  indemne  de 
toda  sensibilidad  morbosa. 

En  su  trabajo  sobre  la  flebitis  uterina  (i)  Dance  menciona  la  tumefac- 
ción y  la  induración  del  globo  uterino  como  uno  de  los  fenómenos  inicia- 
les de  la  enfermedad.  «El  útero  se  infarta  y  forma  un  tumor  duro,  redon- 
deado, apreciable  comunmente  por  la  palpación  hipogástrica,  sobresalien- 
do algunas  veces  muchas  pulgadas  por  encima  de  los  pubis  y  conservando 
durante  todo  el  curso  de  la  enfermedad  un  volumen  considerable. » 

Esta  mención  es  muy  justa,  clínicamente  hablando,  y  aun  añadiré  que 
es  aplicable  á  la  mayoría  de  los  casos  de  flebitis  uterina.  Pero  es  necesario 
tener  en  cuenta  que  en  todos  estos  casos  se  trata,  no  sólo  de  una  flebitis 
pura  y  simplemente,  sino  de  una  flebitis  complicada  con  metritis.  Es,  pues, 
la  metritis,  y  sólo  la  metritis  concomitante,  la  que  determina  la  tumefac- 
ción y  la  induración  persistente  del  útero.  Sin  la  metritis,  el  útero  seguiría 
su  ley  de  retracción  habitual.  Las  investigaciones  cadavéricas  nos  han  de- 
mostrado muchas  veces,  en  efecto,  que  los  senos  uterinos  pueden  estar  en 
plena  supuración  en  una  matriz  perfectamente  sana  y  casi  enteramente  re- 
ducida á  su  volumen  normal. 

El  tacto  vaginal  permite  comprobar  que  el  cuello  está  habitualmente 
blando,  tumefacto,  algunas  veces  doloroso,  y  en  todos  los  casos  amplia- 
mente abierto  hasta  el  punto  de  permitir  el  paso  fácilmente  á  la  extremi- 
dad del  dedo.  Si  no  existe  ni  metritis,  ni  peritonitis  concomitante,  el  úte- 
ro conserva  su  movilidad  y  los  fondos  de  saco  vaginales  están  libres  y 
poco  ó  nada  sensibles. 

Sólo  en  los  casos  en  que  se  extiende  la  flebitis  á  las  venas  ováricas,  tu- 
barias  y  á  las  de  la  pelvis,  es  cuando  se  observan  por  la  exploración  vagi- 
nal los  infartos  dolorosos  que  corresponden  á  las  flebitis  consecutivas. 

La  manifestación  de  estos  accidentes  locales  no  se  efectúa  sin  acarrear 
un  desarrollo  febril  más  ó  menos  intenso.  El  pulso  se  eleva,  pues,  y  su  ele* 
vacion  sorprende  tanto  más  cuanto  que  el  examen  del  abdomen  no  deja 


(i)     Dance,  Arth.,  1829,  1.  XIX,  p.  190. 
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apreciar  en  esta  cavidad  más  que  fenómenos  poco  graves  en  apariencia. 
\a  temperatura  de  la  piel  sigue,  como  el  ¡julso,  una  marcha  en  progresión 
oecienle.  Sin  embargo,  con  frecuencia  hay  desacuerdo  entre  los  íatos  su- 
ministrados por  la  mensuracion  lerraométríca  y  la  cifra  de  pulsaciones. 
£rU  últiina,  por  razón  de  ta  extremada  impresionabilidad  de  las  puérpc- 
ns,  es  susceptible  de  variaciones  considerables  de  un  momento  á  otro,  La 
llagada  del  medico,  una  agil.icion  causada  ¡Mar  las  dificultades  en  la  lac- 
tancia, por  la  idea  de  abandonar  a  su  hijo,  una  nueva  ines[)erada,  un  re- 
proche, un  temor,  un  deseo,  una  conmoción  moral  cualquiera,  pueden 
acelerar  bniscamente  el  pulso,  mientras  que  el  termómetro  no  ha  variado 
Ki)s3)lementc. 

Pero  este  desacuerdo  cnlre  los  datos  del  pulso  y  los  del  termómetro, 
es  más  a[iarente  que  real.  Una  de  dus:  ó  la  causa  que  ha  producido  la  ele- 
vadon  del  pulso  es  pasajera  y  sin  importancia,  y  entonces  el  puho  des- 
cieodc  hasta  ponerse  en  relación  casi  exacta  con  el  lermómclro,  6  !a  cau- 
a  perturbadora  es  seria  y  durable,  y  entonces  el  termómetro,  que  no  goza 
nic4D  mucho  de  la  misma  movilidad  que  el  pulso,  acaba  por  elev.irseásu 
ttnl  a)  cabo  de  cierto  numero  de  horas.  Seria,  pues,  inexacto  decir  que 
n  la  flcliilis  puerperal  no  hay  ninguna  solidaridad  entre  e!  pulso  y  la  tem- 
¡mtura  del  cuerpo.  La  relación  que  existe  entre  el  uno  y  la  otra,  no  por 
CT  matemática  es  menos  real,  Sólo  que  el  termómetro  es  más  lento  en 
•na  oscilaciones,  por  cura  razón  es  mds  seguro  como  agente  mensurador 
del  e*tado  febril.  Pero  ta  exploración  del  pulso,  auxiliada  de  la  luz  que 
inistra  al  práctico  su  sensibilidad  táctil,  es  siempre  el  medio  práctico 
por  excelencia,  cuyo  inmenso  valor  han  podido  apreciar  en  las  puérpera» 
«  los  especialistas. 

.d  frecuencia  del  pulso  se  eleva  fácilmente  A  ii6-tzo,  pero  rara  ve:- 
de  130,  Sólo  en  casos  bastante  raros  se  ve  elevarse  la  cifra  de  Ia,s 
kdone.s  á  140,  150.  Alguna  supuración  e."ttensa  ó  algima  complicadon 
pare,  explican  de  ordinario  esta.s  aceleraciones  exageradas.  El  termórae- 
'OO  excede  tamjioco  de  ciertos  limites  menores  de  loque  podría  creerse, 
Kteocion  á  la  gravedad  extrema  de  la  enfennedad.  Se  eleva  á  39  y  al- 
tÉt  décimas,  y.  á  meaos  de  una  considerable  violencia  en  los  acciden- 
,  ^>eD3s  excede  de  la  cifra  de  40.  Yo  le  he  visto,  sin  embargo,  pasar 

*'■ 

El  pulso,  fuerte,  llena  y  anc.bo  al  principio,  se  hace  más  tarde  blando, 

pequefio,  depresible,  y  en  la  flebitis,  más  que  en  ninguna  otra  afecdon,  es 
do  se  le  ve  adquirir  esa.s  cualidades  que  los  autores  designan  con  los 
qiftetoc  de  miurabU,  filiforme,  etc.  Marey  ha  tenido  ocasión  de  observar 
oacanteteres  del  pulso  en  una  mujer  atacada  de  flebitis  uterina  con  un 

ido  tifoideo  muy  pronunciado.  Le  encontró  rápido  y  lleno. 

La  piel  esta  caliente,  á  veces  seca  y  ardiente,  con  bastante  frecuencia 
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húmeda.  Los  sudores  profusos  son  más  raros  y  apenas  se  obser\  an  más 
(|ue  ca  el  último  período  ó  en  los  casos  de  peritonitis  concomitante. 

La  fiebre  presenta  en  esta  afección,  como  en  la  mayor  parte  de  las 
enfermedades  de  las  puérperas,  el  tipo  remitente.  Por  la  madrugada,  al 
despertar,  es  cuando  se  observa  la  cifra  mínima  de  las  pulsaciones  y  de  la 
temperatura.  Estas  cifras  se  elevan  lentamente  durante  la  mañana,  pero 
siguiendo  no  obstante  una  progresión  creciente.  Desde  las  dos  hasta  las 
.seis  ó  las  ocho  de  la  tarde,  sigue  elevándose  con  mediana  rapidez.  Si  las 
fatigas  y  las  excitaciones  del  dia  son  seguidas  de  un  suficiente  reposo,  el 
pulso  y  la  temperatura  del  cuerpo  van  decreciendo  hasta  la  mañana 
siguiente;  pero  si  la  noche  ha  sido  agitada,  sea  por  dolores,  bien  por  los 
gritos  del  niño  y  por  la  necesidad  de  amamantarle,  el  descenso  es  más 
tardío  y  casi  no  se  produce  más  que  en  las  últimas  horas  de  la  noche.  De 
cualquier  modo,  siempre  puede  encontrarse  una  diferencia  entre  la  mañana 
y  la  tarde  de  lo,  15,  20  ó  más  pulsaciones,  y  de  4,  5,  6,  8  décimas  y  á 
veces  hasta  i  grado  en  la  temperatura. 

Para  no  dejar  ningún  pretexto  á  la  doctrina  de  ciertos  esencialistas, 
(|ue  pretenderían  hacer  un  arma  de  esta  remitencia  de  la  fiebre  en  la  ñebi- 
tis  uterina  para  afirmar  que  esta  última  no  es  más  que  una  fiebre  remiten- 
te, haré  notar  que,  en  el  puerperio  normal,  la  temperatura  sigue  la  misma 
progresión  creciente  de  la  mañana  á  la  tarde  que  hemos  observadp  en  la 
flebitis,  como  resulta  de  los  recientes  estudios  de  Winckel,  Grünevvald  y 
Osear  Wolf  de  Henau.  El  estado  morboso  no  hace  más  que  reproducir  un 
fenómeno  constante  é  indiscutible  en  el  estado  fisiológico.  La  remitencia 
no  tiene,  pues,  en  sí  nada  que  no  sea  muy  natural  y  muy  fácilmente  expli- 
cable. 

Un  fenómeno  casi  inseparable  de  las  manifestaciones  de  la  fiebre  en 
la  flebitis  uterina,  es  la  rápida  depresión  de  las  fuerzas.  Se  diría  que  desde 
luego  ha  sido  atacada  de  una  manera  seria  y  profunda  la  vitalidad  del  or- 
ganismo. Las  enfermas  no  se  mueven  sino  muy  penosamente  aun  desde 
el  principio;  desde  las  primeras  manifestaciones  de  la  fiebre,  adoptan  una 
actitud  lánguida  de" abatimiento.  Permanecen  en  la  posición  en  que  se  las 
coloca,  pero  afectan  especialmente  el  decúbito  dorsal. 

La  mirada  es  triste,  vaga  y  ya  no  busca  la  de  los  asistentes.  La  son- 
risa, privilegio  especial  de  la  fisonomía  humana,  ha  desaparecido.  En  el 
semblante  se  pinta  una  indiferencia  profunda;  las  facciones  aparecen  in- 
móviles; no  se  produce  ninguna  contracción  muscular,  aparte  de  la  que 
puede  originarse  de  un  dolor  que  venga  á  modificar  la  expresión  de  tor- 
peza y  estupidez  que  éstas  presentan. 

Los  ojos  están  hundidos;  el  tinte  de  la  piel  es  pálido  ó  terroso;  una  es- 
pecie de  senectud  precoz  sustituye  á  la  frescura  y  al  color  de  la  juventud. 
Los  jjómulos  se  colorean  por  enrojecimientos  fugaces  provocados  por  la 
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js  cuales  es  preciso  no  confundir  con  las  placas  de  eritema  6  de 
de  que  hablaremos  bien  pronto;  después  sucede  á  esta  coloración 
palidez  mortal. 

En  tales  condiciones,  las  enfermas  no  tardan  en  quedar  imposibilitadas 
■  laclando  á  sus  hijos.  Sin  embargo,  con  frecuencia  me  he  queda- 
^dido  a]  ver,  cuando  no  tentamos  nodrizas  disponibles,  cuánto 
O  prolongarse  esta  función  más  allá  de  los  limites  que  podfamos 
y  á  pesar  de  los  estragos  ya  considerables  producidos  por  los  pro- 
de  la  enfermedad. 

Kll  es  viva,  el  apetito  nulo,  la  boca  pastosa,  la  lengua  blanca  y  pe- 
Este  estado  de  la  mucosa  bucal,  que  hasta  entúoces  no  atestigua 
e  una  disminución  en  la  actividad  secretoria  de  las  glándulas  sali- 
y  mucfparas,  irá  agravándose  mas  y  mas  y  nos  conducirá  ulterior- 
á  la  sequedad  y  á  las  fuliginosidades  de  la  lengua,  de  las  encías  y 
los  labios. 

En  nn  período  más  avanzado  de  la  flebitis  uterina  hay  diarrea  ó  vrtnii- 
peio  ajiarece  con  más  frecuencia  la  primera  que  los  segundos.  Sitce- 
1  esto  precisamente  lo  contrario  que  en  la  peritonitis.  Del  mismo  mo- 
le en  la  peritonitis,  la  diarrea  y  los  vómitos  acaban  casi  siempre  por 
d  carácter  bilioso,  y  la  supresión,  ya  sea  espontánea,  ya  terapéutica 
uno  de  estos  accidentes,  acan'^  casi  inevitablemente  el  predominio 
dd  Otro.  ECs  necesario,  pues,  que  una  vfa  quede  abierta  á  las  evacuaciones 
li&ous,  y  la  v(a  intestinal  es,  sin  duda  ninguna,  preferible. 

So  es  tan  fací!  como  pudiera  creerse  el  dirigir  el  flujo  IjÜioso.  No  ot«- 
OBle,  Icngo  en  este  momento  (Febrero  de  1868)  en  mi  clínica  una  reden 
H  fvida  atarjida  de  flebitis  ulerina  y  en  la  cual  los  vútnitos  han  presentado 
■Bi  imaddad  invencible.  Sucesivamente  hemos  empleado  [>cbidas  gaseo- 
^^L  GnMHtada,  hielo,  vejigatorio  epigástrico,  etc,  para  triunfar  de  estos  vO- 
^Hpos;  ademas  hemos  recurrido  á  los  enemas  laxantes,  d  los  purgantes,  et- 
^^Slm,  para  vencer  la  cóstipacion  concomitante.  Las  evacuaciones  bilio- 
r  ;u  continúan  produciéndose  por  la  boca  en  número  de  a,  3  ó  4  pordia,  y 
^      á  {<34T  de  la  enérgica  vitalidad  déla  enferma, las  fuerzas  se  ^otan, la  de- 

laupencion  es  extrema  y  la  fatal  terminación  está  próxima, 
'  Los  casos  de  este  género  son  raros  en  la  flebitis  pura;  lo  más  ordinario 

I     9  qae  se  produi^ca  ta  diarrea.  Las  deyecciones,  después  de  haber  sido  bí- 
hoas,  se  hacen  negruzcas,  fétidas  é  involuntarias  en  el  último  periodo. 
El  vientre,  que  al  pri'icipio  presentaba  alguna  sensibilidad  en  la  región 
I     utemu.  vuelve  a  est\r  flexible  é  indolente.  Esta  indolencia  y  esta  flexibili- 
d^  de  las  paredes  abdominales  es  lo  que  nos  sirve  más  que  ningún  otro 
U     «^Bu  para  diferenciar  la  flelittis  uterina  de  la  ¡«ritunilis  puerperal.   Efecti- 
nente,  acallamos  de  vur  i  la  vez  que  ta  diflirea  y  los  vómitos  perlene- 
» lo  müaio  á  la  una  que  á  la  otra  de  esta^  dos  afecciones. 
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No  es  esto  todo.  I^  timpanitis,  que  para  un  gran  número  de  i)rácticos 
es  un  signo  característico  de  la  peritonitis  puerperal ,  existe  con  bastante 
frecuencia  en  la  flebitis  uterina  para  que  pueda  deducirse  de  este  signo 
ningún  diagnóstico  cierto.  En  ambas  enfermedades  puede  distenderse  el 
intestino  por  el  acumulo  considerable  de  gases,  de  donde  resulta  el  abul- 
t.miicnto  del  vientre ,  independientemente  de  toda  flegmasía  del  peri- 
toneo. 

No  existen  desórdenes  respiratorios  apreciables.  La  cifra  de  las  respi- 
raciones, aun  en  los  casos  de  timpanitis,  rara  vez  pasa  de  28  á  30.  Cuando 
se  eleva  más  allá  de  40,  es  porque  existe  alguna  complicación  pulmonar 
ó  pleurítica.  La  inteligencia  rara  vez  está  íntegra.  Lo  que  hemos  dicho 
respecto  al  estado  de  indiferentismo  y  de  profunda  apatía  en  que  caen 
las  enfermas  desde  el  principio  de  la  enfermedad,  basta  para  hacerlo  pre- 
sentir. 

Frecuentemente  (jueda  uno  sorprendido  al  oir  decir  á  las  enfermas  con 
.  resolución  que  están  bien  y  que  quieren  marcharse,  precisamente  cuando 
la  fiebre  es  más  intensa,  la  lengua  está  seca  y  existe  diarrea.  Interrogando 
las  principales  funciones,  se  adquiere  desde  luego  la  seguridad  de  que 
sus  palabras  están  en  contradicción  con  el  estado  general;  por  otra  parte, 
las  personas  que  han  pasado  la  noche  en  la  sala  nos  dicen  que  estas  des- 
graciadas han  tenido  agitación,  insomnio,  y  que  con  su  locuacidad,  y  al- 
gunas veces  hasta  con  sus  gritos,  sus  cantos  ó  sus  lamentos,  han  turbado 
el  reposo  de  las  demás  enfermas.  Ademas,  si  se  continúa  interrogando  á  la 
enferma,  puede,  por  el  momento,  hacer  dudar  por  la  precisión  aparente 
de  sus  respuestas;  pero  si  se  lleva  más  lejos  el  interrogatorio,  no  se  tarda 
en  advertir  la  incoherencia  de  sus  ideas  y  el  desorden  real  de  la  inteli- 
gencia. 

En  estos  casos  nos  sucede  con  bastante  frecuencia  el  vemos  obligstdos 
á  recurrir  á  medios  coercitivos  para  impedir  á  las  enfermas  que  se  le- 
vanten y  anden  medio  desnudas  por  las  salas,  y  en  los  casos  en  que  el 
delirio  se  hace  furioso  dirigirse  hacia  las  camas  de  sus  vecinas  ])ara  inju- 
riarlas ó  maltratarlas,  ó  hasta  arrojarse  por  las  ventanas,  como  sucedió 
una  vez  en  la  Maternidad,  á  pesar  de  la  activa  vigilancia  de  que  son  ob- 
jeto estas  pobres  mujeres. 

Delx)  decir,  en  honor  de  la  verdad,  que  el  delirio  furioso  es  la  excep- 
ción y  el  delirio  tranquilo  la  regla.  E^te  último  presenta  una  gran  analo- 
gía con  el  subdelirio  de  la  fiebre  tifoidea.  Las  enfermas,  sumidas  en  una 
especie  de  abstracción  profunda,  no  responden  sino  cuando  se  las  interpela 
muy  fuertemente,  y  aun  en  este  ca.so  ño  se  consigue  fijar  su  atención  más 
que  por  uno  ó  dos  minutos.  Sus  palabras  son  embarazosas,  confusas,  inin- 
teligibles por  dos  razones:  la  i)rimera,  porque  la  sequedad  de  la  lengua  ó 
las  mucosidades  filamentosas  que  la  cubren  dificultan  sus  movimientos;  v 
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la  segundii,  ix)rque  las  facultades  intelectuales  han  perdido  su  vigor  y  su 
Tcclitud  normales. 

Í^OíS  manos  ejecutan  frecuentemente  esos  movimientos  automáticos,  que 
se  han  designado  bajo  el  nombre  de  carfología.  Algunas  veces  hay  sordera. 
Las  enfermas,  y  esto  es  un  fenómeno  curioso,  rara  vez  pierden  la  concien- 
cia del  sitio  en  que  están  y  del  tiempo  trascurrido  desde  su  parto.  Esto  no 
las  impide,  sin  embargo,  tener  alucinaciones  y  creer  que  las  visitan  personas 
ausentes,  como  el  marido,  el  amante,  los  parientes,  etc.,  y  hablar  á  estas 
personas  como  si  estuvieran  presentes. 

Al  delirio  puede  seguir  un  estado  comatoso  precursor  de  la  muerte. 
Siendo  los  desórdenes  funcionales  que  acabamos  de  describir  la  expre- 
sión de  un  estado  tifoideo  perfectamente  caracterizado,  se  concibe  que  se 
acompañen  de  ciertas  lesiones,  tales  como  escaras  gangrenosas  y  diversas 
erupciones  cutáneas. 

El  sacro,  los  trocánteres,  los  talones,  son,  colocados  por  orden  de 
frecuencia,  los  sitios  de  elección  de  las  escaras.  No  entjo  aquí  en  la  des- 
cripción de  estas  últimas,  porque  no  difieren  de  las  que  se  observan  en  la 
fiebre  tifoidea  vulgar.  En  un  caso  citado  por  Cruveilhier,  que  se  terminó 
felizmente,  la  nariz  se  puso  negra  y  gangrenosa. 

Pero  debemos  hacer  una  particular  mención  de  las  escaras  de  la  vulva, 
las  cuales  aparecen  mucho  más  pronto  que  las  del  sacro  y  que  ya  están 
habitualmente  curadas  cuando  se  manifiestan  estas  últimas ,  gracias  al  tra- 
tamiento íjue  usamos.  Las  primeras  difieren,  pues,  de  las  segundas:  i.^,  en 
que  las  escaras  de  la  vulva  se  presentan  desde  el  principio  de  la  enferme- 
dad y  se  curan  pronto,  á  pesar  de  la  agravación  creciente  del  estado  gene- 
ral; 2.®,  en  que  las  escaras  del  sacro  aparecen  en  un  período  avanzado  de 
la  flcbiris.  no  se  curan  sino  muy  rara  vez  y  continúan  casi  siempre  agran- 
dándose hasta  la  muerte. 

Cuando  la  flebitis  uterina  se  acompaña  de  sudores  abundantes,  la  piel 
puede  cubrirse  de  sudamina  ó  de  erupciones  miliares.  La  sudamina  apa- 
cdn  preferencia  sobre  el  cuello  y  el  tronco;  las  erupciones  miliares 
el  vientre,  los  lomos,  las  nalgas  y  la  parte  interna  y  superior  de  los 
miislos. 

Sólo  en  las  formas  más  graves  de  la  flebitis  uterina,  es  cuando  se  ven 
sobrevenir  las  placas  de  eritema  ó  de  púrpura.  Los  miembros  son  su  asien- 
to más  habitual,  pero  en  ninguna  parte  se  presentan  más  comunmente  que 
alrededor  de  las  articulaciones.  Me  ha  parecido  que  estas  erupciones,  cuyo 
pronóstico  es  siempre  grave,  se  muestran  con  preferencia  en  los  puntos  que 
átben  ser  invadidos  por  una  supuración  profunda.  Esta  ley  no  es  matemá- 
tica, ni  mucho  menos;  pero  he  encontrado  tan  frecuentemente  pus  en  las 
articulaciones  ó  en  las  porciones  de  los  miembros  al  nivel  de  donde  las 
placas  de  eritema  ó  de  púrpura  habían  aparecido,  que  no  puedo  menos  de 
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suponer  que  hay  en  este  hecho,  muchas  veces  observado,  algo  más  que 
una  simpre  coincidencia. 

¥m  las  puérperas  atacadas  de  flebitis  uterina  la  muerte  acontece,  de 
ordinario,  por  el  simple  desenvolvimiento  del  estado  tifoideo;  pero  otras 
causas,  como  la  infección  purulenta  ó  la  embolia,  pueden  modificar  el 
aspecto  y  la  marcha  de  la  enfermedad  ó  precipitar  la  funesta  terminación. 

La  infección  purulenta  se  traducirá  por  un  tinte  más  amarillento  de  la 
cara,  algunas  veces  por  una  verdadera  ictericia;  por  signos  de  congestión 
pulmonar,  por  una  hinchazón  dolorosa  de  una  ó  de  muchas  articulaciones, 
y  hasta  por  la  oftalmía  purulenta;  la  embolia,  por  accesos  de  sofocación  y 
]>or  signos  de  asfixia.  En  el  primer  caso,  la  muerte  será  rápida;  en  el  se- 
gundo, casi  fulminante. 

Podría  creerse  que  las  secreciones  loquial  y  láctea  deben  ser  pronta- 
mente suprimidas  por  la  flebitis  uterina.  Ya  hemos  dicho  que  la  lactancia 
podría  continuarse  aún  bastante  tiempo  á  pesar  de  la  depresión  de  las 
fuerzas  y  de  los  progresos  del  mal.  Añadiré,  respecto  á  los  loquios,  que  no 
solamente  no  se  suprimen  siempre,  como  pretendían  los  antiguos,  á  las 
primeras  manifestaciones  de  la  enfermedad,  sino  que  persisten  bastante  «1 
veces  para  ejercer  una  influencia  peligrosa  sobre  su  marcha  y  terminación. 

En  los  primeros  dias  de  la  flebitis  uterina,  los  loquios  aumentan  fre- 
cuentemente en  abundancia  y  fetidez;  después,  cuando  se  pronuncian  los 
síntomas  adinámicos,  cuando  el  estado  tifoideo  alcanza  su  más  elevada 
expresión,  la  secreción  loquial  disminuye,  y  en  el  último  período  de  la  en- 
fermedad no  es  raro  verla  cesar  completamente.  Ahora  bien;  se  concibe 
sin  dificultad  que  los  loquios,  convertidos  en  purulentos  é  infectos,  puedan 
tener  una  acción  malsana,  sea  creando  un  foco  de  putridez,  que  el  útero 
irradia  en  todo  el  organismo,  sea  viciando  el  aire  ambiente  por  el  flujo  ex- 
terior de  los  productos  de  secreción. 

Ademas  de  las  complicaciones  que  ya  hemos  señalado  al  hablar  de  las 
alteraciones  anatómicas,  la  flebitis  uterina  puede  presentar  en  su  curso 
ciertas  concomitancias,  tales  como  la  erisipela,  la  escarlatina,  la  difteria, 
las  cuales  me  han  parecido  obedecer  mucho  más  al  carácter  epidémico 
que  á  la  esencia  misma  de  la  enfermedad. 

No  coloco  entre  las  complicaciones,  sino  entre  los  epifenómenos,  la.^ 
erupciones  pustulosas,  ectimatosas,  vesiculosas,  penfigoides,  etc.,  que  se 
observan  en  algunos  casos. 

Marcha,    duración,  terminaciones. — La  marcha  y  la  duración  de  la 
flebitis  uterina  varían  según  la  intensidad  de  las  epidemias  puerperales. 

Aguda,  y  á  veces  hasta  fulminante  en  las  epidemias  vehementes,  la 
marcha  de  la  enfermedad  se  hace  subaguda  ó  crónica,  por  decirlo  así,  en 
las  epidemias  benignas.  Si|  duración  media  es  de  12  á  15  dias;  sus  límites 
extremos  3  ó  4  dias  lo  menos,  y  3  ó  4  meses  lo  más.  Para  comprender  tal 
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a  entre  los  términos  máximo  y  mfntmo,  son  necesarias  algunas 

sque  lo  expliquen. 

I.OS  casos  sobre-agudos  y  fulminantes  comprenden  aqueltos  en  los  cua- 

s  ta  flebitis  se  propaga  rápidamente  de  los  senos  uterinos  á  Ins  venas  de 

fe  pelvis  y  de  estas  á  la  vena  cava,  de  modo  (¡ue  ¡legan  A  dificultar  la  cir- 

tnlacion  en  una  porción  considerable  del  sistema  venoso  aMominal.  En- 

hnces  es  cuando,  sea  por  trombosis,  sea  por  embolia,  pueden  formarse 

oíos  en  la  arteria  pulmonar  y  sus  divisiones  y  determinar  la  muerte 

Otras  veces  es  necesario  explicar  por  un  mecanismo  diferente  la  rapi- 

t  de  esta  fatal  terminación.  La  formación  del  pus  en  los  senos  uterinos. 

en  vez  de  efectuarse  lentamente  y  pasando  por  todos  los  grados  que  nos 

ha  enseñado  á  conocer  la  anatomía  patológica,  se  produce  de  repente,  por 

4edrlo  asi,  y  el  pus,  que  bajo  ciertas  influenciaspareceadquirirpropieda- 

« tAxicas  particulares,  encontrándose  de  pronto  mezclado  con  la  masa 

:  la  sangre,  la  envenena  y  produce  una  septicemia  rápidamente  mortal, 

En  los  casos  de  mediana  duración,  la  trombosis  uterina  sufre  regular- 

c  las  diversas  trasform  ación  es  que  sabemos,  y  ta  infección  de  la  san- 

e  opera  siguiendo  una  progresión  bastante  lenta.  El  organismo  no  es 

mdido  en  cierto  modo  por  la  infección.  Asf,  la  duración  de  la  enfer- 

u  evolución  son,  sobre  poco  más  6  menos,  las  que  se  observan 

B  bs  fiebres  graves. 

Hay,  por  último,  una  forma  de  flebitis  uterina  en  que  los  accidentes  se 
longan  mis  allá  del  ténnino  que  jiudiera  preverse,  ¡Cosa  notable!  La 
1  no  es  siempre  para  esta  forma  mucho  más  tranquilizadora.  Ixis 
s  accidentes  han  estallado  algimas  veces  hasta  con  una  gran  vio- 
i.  Itespues  llega  un  día  en  que,  por  un  cambio  brusco,  se  efectúa  un 
amiento  notable  en  las  manifestaciones  morbosas.  El  pulso  dismi- 
!.  la  temperatura  del  cuerpo  baja,  la  lengua  se  |K>ne  más  húmeda,  la 
1  se  calma,  renacen  las  fuerzas  y  el  apetito,  y  los  síntomas  adinámi- 
is  temibles,  estupor,  alteración  de  las  facciones,  pulvenilencia  de  la-s 
i,  ftiliginosidades  labiales  y  dentarían,  etc.,  desaparecen.  Esto  no  es 
B  la  curación,  pero  es  una  mejoría  sensible,  que  se  sostendrá  rt  pesar  de 
B  número  de  accidentes  que  la  enfermedad,  refrenada  pero  no  ven- 
es reserva  aún-  En  tales  condiciones  es  cuando  se  ven  aparecer, 
a  glietas  y  sin  escoriaciones  previas,  los  abcesos  de  la  mama  ó  bien  for- 
»  purulentas,  tan  pronto  S  lo  largo  de  los  miembros,  tan  pronto  al- 
r  de  tas  articul-tciones.  Otras  veces  el  depósito  purulento  se  foima 
arl  interior  de  una  6  de  muchas  articulaciones.  La  tendencia  supurativa, 
de  tnteni^  que  era,  se  hace  e.itetna;  y  aunque  la  curación  no  corone  siem- 
pn  los  esfuerzos  desplegados  por  la  naturaleza  para  llevar  al  exterior  lo 
■foe  estiba  en  el  interior,  no  es  posible  desconocer  que  es  una  tendencia 
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saludable  que  ofrece  á  la  terapéutica  más  medios  de  acción  que  la  inva- 
sión de  las  cavidades  serosas  y  la  supuración  de  ciertos  parénquimas  vis- 
cerales, como  los  pulmones,  el  hígado,  el  bazo,  etc. 

No  siempre  hay  necesidad  de  estas  supuraciones  extremas  para  expli- 
car la  marcha  subaguda  y  casi  crónica  de  la  enfermedad.  He  visto  morir 
al  cabo  de  2  meses  ciertas  paridas  que,  después  de  haber  presentado  al 
principio  los  síntomas  de  la  flebitis  uterina,  caian  en  un  marasmo  profun- 
do á  consecuencia  de  una  dispepsia  que  nada  podía  vencer ,  y  en  las  cua- 
les no  encontré,  en  la  autopsia,  más  que  i  ó  2  senos  uterinos  del  volumen 
de  una  almendra  ó  de  una  nuez  pequeña ,  y  llenos  de  pus. 

Tengo  en  la  actualidad  en  mis  salas  una  joven  en  tratamiento ,  hace 
más  de  2  meses,  por  una  flebitis  uterina  que  ha  presentado  los  síntomas 
más  graves:  adinamia  profunda,  timpanitis,  vómitos,  vasta  escara  en  el 
sacro,  etc.  Todas  estas  manifestaciones  habían  desaparecido  ó  estaban  iio- 
tablemente  disminuidas,  y  habíamos  concebido  alguna  esperanza,  cuando 
recientemente  se  ha  declarado  una  artritis  de  la  rodilla  derecha,  con  fie- 
bre, sequedad  de  ia.  lengua  y  depresión  de  las  fuerzas,  circunstancias  que, 
en  el  estado  de  extenuación  en  que  se  encuentra  la  enferma,  dan  al  pro- 
nóstico una  irremediable  gravedad. 

Lo  que  acabamos  de  decir  de  la  marcha  de  la  flebitis  uterina  y  de  las 
formas  que  puede  revestir,  demuestra  lo  poco  que  debe  confiarse  en  una 
terminación  feliz.  Sin  embargo,  sería  separarse  mucho  de  la  realidad  de 
los  hechos  el  considerar  esta  enfermedad  como  casi  invariablemente 
mortal. 

Sin  contar  las  flebitis  uterinas  que  dan  lugar  á  formaciones  purulentas 
extemas  curables,  debo  mencionar  los  numerosos  casos  en  que  la  flebitis^ 
después  de  haberse  manifestado  de  la  manera  más  indudable  por  calofríos 
repetidos,  una  sensibilidad  uterina  caracterizada  al  principio,  y  un  conjun- 
to de  fenómenos  tifoideos  perfectamente  acentuados,  ha  abreviado  su 
marcha  y  ha  abortado,  por  decirlo  así.  Permanecemos,  en  cierto  modo,  en 
expectación,  atentos  á  las  menores  manifestaciones  del  organismo ,  inter- 
rogando únicamente  todos  los  aparatos,  temiendo-  cada  dia  alguna  recru- 
descencia del  mal  que  sólo  creemos  adormecido,  y  los  dias  pasan  sin  jus- 
tificar nuestras  previsiones. 

Tales  casos  son  frecuentes  en  la  Maternidad.  Algunas  veces  podemos 
legítimamente  atribuir  este  resultado  á  la  terapéutica,  pero  también  fre- 
cuentemente, no  se  explican  más  que  por  la  disminución  ó  la  desaparición 
de  la  influencia  tóxica  que  pesa  sobre  las  enfermas. 

Diagnóstico. — La  flebitis  uterina  podriá  ser  confundida  con  la  metri- 
tis puerperal,  la  peritonitis  y  la  fiebre  tifoidea. 

La  metritis  puerperal  se  distingue  de  la  flebitis  uterina  en  que  ocasiona 
una  hinchazón  y  una  induración  de  la  matriz,  que  persisten  más  ó  menos 
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largo  tianpo  después  del  parto,  no  se  acompaña  de  fenómenos  graves ,  y 
se  termina,  de  ordinario,  por  la  curación.  En  la  flebitis  uterina  pura,  al 
contrarío,  la  matriz  sigue  su  ley  de  retracción  habitual,  conservando  con 
todo  cierta  sensibilidad,  especialmente  al  principio;  después  sobrevienen 
los  síntomas  que  caracterizan  el  estado  tifoideo,  y  la  muerte  es  la  conse- 
cuencia más  común. 

La  flebitis  uterina  puede  ser  confundida  con  una  peritonitis  cuando, 
después  de  un  calofrió  único,  se  ven  aparecer  vómitos,  diarrea  y  una  tim- 
panitis intensa;  pero  la  peritonitis  se  reconocerá  siempre  por  los  dolores 
agudos  é  intolerables  que  provoca,  cuyos  dolores  jamás  tienen  el  mismo 
grado  de  intensidad  en  la  flebitis  simple. 

Cuando  en  el  estado  puerperal  sobreviene  una  verdadera  fiebre  tifoi- 
dea, pudiera  ser  atribuida  á  una  flebitis  uterina,  en  razón  de  la  semejanza 
de  los  síntomas  generales.  El  único  medio  de  aclarar  el  diagnóstico,  son 
las  manifestaciones  del  primer  período.  Sólo  en  la  flebitis  uterina  se  podrá 
apreciar  una  sensibilidad  más  ó  menos  viva  en  el  útero,  y  especialmente 
en  sus  partes  laterales.  El  diagnóstico  de  la  flebitis  adcfuirirá  mayor  grado 
de  certidumbre  si,  al  mismo  tiempo  que  la  sensibilidad  uterina,  se  habían 
manifestado  calofríos  repetidos. 

Tratamiento. — Desde  el  momento  en  que  la  flebitis  uterína  es  cura- 
ble, según  hemos  dicho  anteríormente,  el  práctico  no  debe  permanecer 
desarmado  en  presencia  de  esta  afección  y  de  las  terribles  eventualidades 
á  que  expone. 

Reconociendo  por  causas  la  flebitis  uterina  todas  las  circunstancias 
susceptibles  de  engendrar  el  envenenamiento  puerperal,  debe  ser  someti- 
da á  las  medidas  profilácticas  que  hemos  indicado  en  el  capítulo  que  trata 
sobre  este  último. 

La  administración  de  un  vomitivo,  al  'principio,  me  parece  una  exce- 
lente regla,  que  debe  seguirse  en  todas  las  enfermedades  que,  como  la  fle- 
bitis, dimanan  directamente  del  envenenamiento  puerperal. 

La  ipecacuana  á  la  dosis  de  1,50  gramo,  preferible  en  tales  casos  al 
táitaro  estibiado,  tiene  la  ventaja:  i.^  de  combatir  el  embarazo  gástrico, 
casi  inseparable  del  período  de  invasión;  2.'^,  de  atenuar,  si  no  contener,  los 
accidentes  iniciales;  3.**,  y  quizás  de  eliminar  los  principios  tóxicos  que  pa- 
buscar  una  salida  por  la  vía  intestinal. 
La  sensibilidad  uterina  será  ventajosamente  combatida  con  las  vento- 
escarificadas  en  número  de  6,  8  ó  10  sobre  la  región  hipogástríca.  Yo 
las  prefiero  á  las  sanguijuelas,  en  prímer  lugar,  porque  no  tienen  sobre  la 
sangre  el  carácter  expoliador  que  frecuentemente  tienen  las  sanguijuelas; 
y  en  segundo  lugar,  porque,  ademas  del  efecto  deplesivo,  tienen  una  ac- 
ción revulsiva  incontestable.  Ademas,  la  rapidez  de  su  aplicación  no  ex- 
pone, como  las  sanguijuelas,  á  los  enfriamientos,  siempre  temibles  en  las 
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puérperas.  Por  último,  la  experiencia  de  todos  los  dias  me  ha  demostrado 
que,  entre  lo  enfermas,  9  experimentan  un  marcado  alivio  con  la  aplica- 
ción de  las  ventosas  escarificadas. 

Si  en  los  dias  siguientes  la  región  hipogástrica  continúa  sensible  ó  algo 
tensa,  no  titubeo  en  recurrir  á  los  vejigatorios,  los  cuales  completan  casi 
siempre,  en,  los  ca.sos  de  mediana  intensidad,  los  efectos  iniciados  por  la 
ipecacuana  y  las  ventosas. 

Cuando  la  enfermedad  se  prolonga,  sustituyo  á  los  vejigatorios  las 
unturas  sobre  el  vientre  con  una  pomada  compuesta  de  ungüento  napo- 
litano y  pomada  de  belladona,  hasta  lograr  la  producción  de  una  gingivi- 
tis mercurial.  La  aparición  de  esta  gingivitis  es  un  signo  de  muy  buen 
agüero,  respectó  á  la  eficacia  de  esta  preciosa  medicación.  A  partir  del 
momento  en  que  la  mucosa  bucal  se  inflama,  se  produce  en  -el  estado  ge- 
neral y  local  una  mejoría  incontestable,  de  lo  cual  he  obtenido  frecuen- 
temente la  prueba,,  abandonando  y  restableciendo  sucesivamente  el  em- 
pleo de  este  medio.  Si  se  suprime  el  ungüento,  reaparecen  los  accidentes; 
si  .se  restablece  su  uso,  se  mejoran  de  nuevo. 

Prescribo  sucesivamente  al  interior,  según  las  indicaciones,  el  sulfato 
de  quinina,  al  alcoholaturo  de  acónito  y  los  antisépticos;  al  principio,  el 
sulfato  de  quinina  cuando  existe  una  tendencia  demasiado  persistente  á 
los  calofríos,  ó  más  tarde  como  antiséptico  para  combatir  la  adinamia;  el 
alcoholaturo  de  acónito,  á  título  de  específico  contra  la  infección  purulen- 
ta, si  bien  esta  propiedad  terapéutica  está  lejos  de  ser  un  hecho  confirma- 
do en  la  ciencia;  finalmente,  la  quina  y  los  ferruginosos,  como  elementos 
de  la  medicación  reconstituyente,  ya  en  el  período  de  estado  para  soste- 
ner las  fuerzas,  ya  en  la  convalecencia  para  repararlas. 

El  opio  es  un  precioso  remedio  que  satisface  numerosas  indicaciones. 
Deberá  recurrirse  á  él  con  gran  utilidad  en  los  casos  de  diarrea,  de  vómi- 
tos, de  insomnio,  de  agitación  y  de  delirio.  Para  evitar  las  nauseas  que 
puede  producir  este  medicamento,  le  prescribo  á  dosis  muy  fraccionadas, 
sin  pasar  sino  muy  rara  vez  de  20  á  30  centigramos. 

Los  accidentes  atáxicos  sobre  todo,  que  complican  á  veces  á  la  flebitis 
uterina,  me  han  parecido  susceptibles  de  ser  neutralizados  por  la  acción 
de  las  preparaciones  opiadas.  Combatir  estos  accidentes,  es  conservar  las 
fuerzas  del  organismo  y  auxiliarle  en  sus  esfuerzos  para  procurarse  el  res- 
tablecimiento. Así  que,  á  pesar  de  un  violento  delirio,  á  pesar  de  los  acci- 
dentes tifoideos  más  acentuados,  á  pesar  de  aparecer  escaras  gangrenosas 
más  ó  menos  extensas  en  la  región  sacra,  he  visto  con  frecuencia  al  opio 
preparar  el  camino  para  un  trabajo  de  reparación  que  se  cumplía  en  las 
condiciones  más  deplorables  en  apariencia. 

La  abundancia  y  la  fetidez  de  los  loquios,  cuando  existen,  reclaman 
algunos  cuidados  especiales.  Las  inyecciones  de  agua  simple  ó  de  manza- 
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lula,  adicionadas  de  cloruro  de  cal  en  la  proporción  de  t  |>ane  por  ij. 

>  A  lo  de  agua,  según  los  casos,  constituyen  el  mejor  agente  de  detersión 

ft  de  desinfección.  He  recnnido  á  las  hilas,  ó  A  una  esponja  empapada  en 

tnistno  líquido,  para  curar  las  heridas  ó  desgarraduras  vulvares  cuan- 

e  cubivn  de  esr.aras  gangrenosas,  y  puedo  afirmar,  después  de  nume- 

^xpe^tmenlos,  que  ninguna  especie  de  inyección  y  ningún  modo  de 

ion  podrían  reemplazar  ion  ventaja  ú  los  medios  que  acabo  de  in- 

Las  escaras  vulvares  de  peor  carácter  se  modifican  muy  rápidamente 

r  medio  de  este  método  de  curación  y  curan  constantemente,  áiin  cuan- 

O  haya  de  sucumbir  la  enferma. 

Respecto  d  los  loijuios.  por  grande  que  sea  su  fetidez  no  resiste  á  las 

xiones  de  agua  clorurada,  repetidas  566  veces  al  dia.  La  peligrosa 

itia  que  debe  atribuirse  á  esta  fetidez  sobre  la  marcha  ulterior  de  la 

jna  importancia  capital  á  los  medios  susceptibles  de  corregirla. 
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Comprendo  bajo  este  titulo  la  flebitis  de  todas  las  venas  pe!vian,-.s, 
e  de  las  venas  y  senos  uterinos  propiamente  dichos. 

Aunque  la  flebitis  pelviana  no  haya  sido  jamás  objeto  de  una  de5crii>- 

n  particular,  nos  proporcionarán  importantes  datos  para  su  historia  las 
nractones  de  Lenoir.  .Andral,  Dance,  Tonnelé,  Davis,  Mélier.  Robert 

;,  Cniveilhier,  Trousseau,  líoudet.  Béhier,  Charcot,  Hecker  y  Dumonl- 

La  flebitis  pelviana  va  casi  constantemente  unida  a  la  flebitis  uterina; 
» Injr  casos  indiscutibles  en  los  cuales,  bajo  la  sola  influencia  del  enve- 
mto  puerperal,  las  venas  de  la  pelvis  han  sido  atacadas  de  infla- 
Q  y  han  determinado  accidentes  generales  análogos  á  los  que  acar- 
rea la  dogúsis  de  los  canales  venosos  de  la  matriz.  Debemos,  pues,  estu- 
£ar  la  flebitis  del  sistema  venoso  pelviano  por  los  mismos  títulos  que  se 
lu  edudiado  hasta  aquí  la  flebitis  de  los  miembros  inferiores. 

t'oi  otra  parte,  considerada  bajo  el  punto  de  vista  local,  importa  cono- 
ea  la  fld>¡tis  ¡jelviana,  por  razón  de  los  desórdenes  especiales  que  puede 
octnonar  la  inflamación  de  cada  una  de  las  venas  de  la  pelvis.  Este  estu- 
tfio  DOS  revelará  el  secreto  del  modo  de  formación  de  ciertos  flegmones  y 
bóCTtiu  supuraciones  pelvianas. 
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Establezcamos  desde  luego  la  posible  independencia  de  la  flebitis  pel- 
viana con  relación  á  la  flebitis  uterina.  Yo  podría  citar  un  gran  número  de 
ejemplos,  tomados  de  diversos  autores  que  han  referido  hechos  de  flebitis 
puerperal.  Pero  podría  temerse  que  en  todos  estos  casos  la  lesión  de  algu- 
nos vasos  uterinos  ha  podido  escapar  á  la  atención  de  los  observadores 
por  falta  de  una  disección  bastante  completa,  ó  de  un  conocimiento  bas- 
tante exacto  de  los  puntos  en  que  pueden  encontrarse  los  vasos  enfermos. 
Me  limitaré,  pues,  á  citar  dos  observaciones,  en  las  cuales  la  concienzuda 
exactitud  de  sus  autores,  Tonnelé  y  Béhier,  me  pone  al  abrigo  de  tales  re- 
proches. 

En  su  trabajo  sobre  la  fiebre  puerperal  (i),  Tonnelé  refiere  un  caso  de 
flebitis  pelviana  complicada  de  peritonitis  y  terminado  por  la  muerte. 
Adeinas  de  las  lesiones  peritoneales,  encontró  las  venas  hipogástricas  con- 
siderablemente dilatadas  y  llenas  de  una  gran  cantidad  de  pus  espeso  y 
grisáceo ;  las  dos  venas  crurales,  las  ilíacas  y  una  parte  de  la  vena  cava 
inferior,  contenían  un  coágulo  denso  que  encerraba  en  su  centro  cierta 
cantidad  de  pus  en  naturaleza  y  cerraba  completamente  el  paso  á  la  san- 
gre. Las'  paredes  de  todos  estos  vasos  estaban  muy  engrosadas,  desiguales 
y  rugosas ,  la  parte  más  elevada  de  la  vena  cava  inferior,  que  no  partici- 
paba de  esta  alteración,  se  encontraba  enteramente  vacía  y  blanca.  El 
útero,  completamente  retraido  sobre  sí  mismo,  no  ofrecía  ninguna  especie 
de  alteración. 

El  otro  hecho,  debido  á  Béhier  (2),  es  relativo  á  un  caso  de  flebitis 
pelviana  unilateral,  que  se  tradujo  durante  la  vida  por  accidentes  tifoideos 
y  por  la  existencia  de  una  tumefacción  dolorosa  en  la  región  ilíaca  iz- 
quierda. En  la  autopsia  se  encontró  todas  las  venas  de  la  mitad  izquierda 
de  la  pelvis,  la  ilíaca  primitiva,  la  ilíaca  extema,  la  hipogástrica,  todas  las 
venas  cjue  ocupan  el  ligamento  ancho,  las  que  rodean  á  la  vagina  y  hasta 
la  sacra  lateral  del  mismo  lado,  inflamadas  en  diversos  grados,  al  mismo 
tiempo  ciue  el  tejido  celular,  en  medio  del  cual  serpean,  estaba  infiltrado 
de  linfa  plástica  y  de  pus.  El  útero,  oculto  en  la  pequeña  pelvis  debajo 
del  paquete  intestinal,  no  presentaba  en  su  superficie  ninguna  traza  de 
flegmasía  serosa.  En  ningún  punto  de  su  tejido  se  descubría  pus,  á  pesar 
de  haberle  cortado  y  dividido  en  todos  sentidos ,  hasta  el  punto  de  reducirle  á 
tajadas  de  3  milímetros  de  espesor  escasamente.  En  la  superficie  interna  del 
órgano  no  existía  más  que  un  moco  espeso  de  un  rojo  negruzco,  sin  falsa 
membrana  areolada. 

No  pueden,  pues,  existir  dudas  sobre  la  posibilidad  de  una  flebitis  pel- 


(i)     Tonnelé,  Arch,^  1830,  1.  XXII,  p.  366. 
(2)     Béhier,  Cün,  méd,^  1864,  p.  601. 
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viana  independiente  de  toda  flebitis  uterina.  Entremos,  sin  embargo,  en  e) 
detalle  de  las  lesiones  propias  de  la  flebitis  de  las  venas  de  la  pelvis. 

Vena  o  várica. — Es  la  que  más  frecuentemente  se  inflama  después 
de  las  venas  uterinas.  Sus  relaciones  de  continuidad  con  estas  últimas  expli- 
can la  frecuencia  de  sus  alteraciones.  Dance  menciona  en  todas  las  obser- 
vaciones  la  inflamación  de  esta  vena,  coincidiendo  con  la  de  las  venas  y 
senos  uterinos. 

El  contenido  de  la  vena  enferma  varía  según  el  grado  de  la  flebitis: 
coágulo  sanguíneo  negruzco  ó  decolorado ;  concreción  amarillo-verdosa, 
tomada  generalmente  por  los  autores  por  pus  concreto,  pero  que  no  es 
otra  cosa  que  una  mezcla  compuesta  de  fibrina,  de  corpúsculos  pióides,  de 
células  epitetiales  y  de  granulaciones  grasosas;  finalmente,  pus  líquido, 
ora  puro,  ora  mezclado  con  sangre,  de  color  amarillo,  blanquecino  ó  rosa- 
do, con  más  frecuencia  espeso  y  flegmonoso;  rara  vez  sanioso,  fétido,  gri- 
sáceo ú  oscuro. 

Las  concreciones  fibrinosas  de  la  vena  ovárica,  están  casi  siempre  li- 
bres de  adherencias  con  las  paredes  venosas.  No  obstante,  yo  he  notado 
en  la  observación  40  de  Béhier  (i)  que  la  vena  ovárica  derecha  estaba 
obliterada  por  un  coágulo  fibrinoso  adherente  por  los  dos  tercios  de  su 
diámetro  á  la  cara  interna  del  vaso,  el  cual  estaba  alterado  en  este  punto. 

Un  hecho  consignado  en  la  Anatomie  pathologique  de  Cruveilhier,  nos 
muestra  las  venas  ováricas  semejantes  á  cordones  duros:  esta  dureza  la 
debían,  según  el  autor,  á  los  coágulos  compactos,  adiurentes,  decolora- 
dos, que  las  llenaban. 

Las  seis  primeras  observaciones  de  Dance,(2)  mencionan  la  existencia 
de  falsas  membranas  tapizando  las  paredes  de  las  venas  ováricas,  adheri- 
das á  veces  á  las  mismas,  con  pus  ó  coágulo  en  el  centro.  Una  observa- 
ción recogida  en  el  H6tel-Dieu  por  J^noir,  nos  muestra  igualmente  la 
superficie  interna  de  las  venas  ováricas  tapizadas  por  una  falsa  membrana 
grisácea  y  delgada. 

La  superficie  interna  de  las  venas  ováricas  purulentas  ú  obliteradas 
por  un  coágulo,  es  habitualmente  lisa  y  exenta  de  toda  alteración.  Sin  em- 
bargo, yo  la  he  encontrado  á  veces  desigual  y  reticulada,  á  pesar  de  un 
estado  de  dilatación  muy  evidente. 

Es  raro  que  las  venas  ováricas  enfermas  no  hayan  aumentado  de  vo- 
lumen, de  espesor  y  consistencia.  Dance  insiste,  en  la  mayor  parte  de  sus 
observaciones,  sobre  estas  modificaciones  del  tejido  vascular.  En  un  caso,  la 
vena  ovárica  derecha,  convertida  en  un  cordón  duro  y  resistente,  alcanza- 


<i)     Béhier,  Ciimqtu^  p.  692. 

íZ)     Dance,  Arch.,  1828,  t.  XVIII. 
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ba  el  volumen  de  un  dedo  de  la  mano.  Leyendo  la  observación  de  l>enoir' 
vemos  que  las  venas  oválicas,  rodeadas  de  ima  capa  de  tejido  celular  den- 
so y  como  escirroso,  estaban  como  arrugadas  y  ofrecían  el  diámetro  de 
una  pluma  de  cuervo. 

El  tejido  conectivo  que  rodea  á  las  venas  ováricas  sufre,  casi  siempre, 
alteraciones  que  se  relacionan  con  las  del  mismo  vaso.  Ora  edematoso,  ora 
infiltrado  de  linfa  plástica,  ora  bañado  de  pus,  puede ,  si  la  flebitis  es  anti- 
gua, ponerse  duro,  lardáceo,  resistente  al  corte  y  hasta  presentar  la  apa- 
riencia escirrosa  indicada  por  I^noir. 

Independientemente  de  las  lesiones  propias  del  útero,  la  flebitis  ovárica 
se  acompaña  comunmente  de  alteraciones  más  ó  menos  graves  de  los  ór- 
ganos con  los  cuales  está  en  relación  de  contigüidad:  ovarios,  ligamentos 
anchos,  peritoneo,  etc. 

Con  una  vena  ovárica  purulenta  se  encuentra  bastante  frecuentemente 
el  ovario  inyectado,  voluminoso,  algunas  veces  sembrado  de  derrames 
sanguíneos,  otras  reblandecido,  salpicado  de  focos  purulentos,  y,  en  ciertos 
casos,  hasta  convertido,  total  ó  parcialmente,  en  una  bolsa  purulenta. 

Coincidiendo  con  la  supuración  de  la  vena  ovárica  derecha,  Béhier  (i) 
ha  visto  al  ovario  correspondiente  medir  9  centímetros  de  longitud,  5  de 
altura  y  4  de  expesor.  Su  túnica  externa  estaba  inyectada  y  tomentosa;  su 
tejido  interno  de  un  color  amarillo-ocre,  arborizado  de  rojo,  de  mediana 
consistencia,  conteniendo  pequeñas  celdillas  llenas  de  serosidad  y  rodea- 
das de  una  inyección  circular,  ofreciendo  muchas  zonas.  La  misma  obser- 
vación nos  presenta  el  ligamento  ancho  del  lado  enfermo  infiltrado  de  se- 
rosidad puriforme. 

En  la  observación  32  bis  del  mismo  autor  (2),  vemos,  á  la  par  que  una 
vena  ovárica  izquierda  conteniendo  un  detritus  friable  y  oscuro  que  aglu- 
tina las  paredes  del  vaso,  un  infarto  en  la  parte  superior  del  ligamento 
ancho  izquierdo,  muy  engrosado  por  un  depósito  plástico,  rojo,  con  tume- 
ñiccion  considerable  y  tal  inyección  capilar  que  se  confundiría  con  una 
especie  de  tejido  eréctil. 

Con  frecuencia  he  visto  la  porción  del  peritoneo  contigua  á  las  venas 
ováricas  enfermas  inflamado,  engrosado,  tapizado  de  falsas  membranas,  y 
más  frecuentemente  aiin  una  peritonitis  parcial  limitada  á  los  anexos  del 
lado  de  la  vena  afectada,  con  derrame  purulento  ó  puriforme  en  la  pequeña 
pelvis. 

Venas  tiibarias. — Las  venas  tubarias  aparecen  con  la  misma 
serie  de  alteraciones  que  la  vena  ovárica ,  pero  enferman  con  menos  fre- 
cuencia que  esta  última. 


(i)     Béhier,  C7///.,  obs.  18,  p.  644. 
(2)     Béhier,  Clin.,  p.  670. 
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Con  b  flebitis  de  las  ven^  tubarias  coincide,  de  ordinario,  la  infliaiía- 
don  J  la  supuración  de  la  trompa  corres iiondiente  y  de  su  pabellón,  y  al- 
£Ulttí  veces  una  peritonitis  limitada  á  los  anexos  del  mismo  lado. 

Duice  ha  visto  1,1)  las  venas  tubarias  como  estranguladas  de  trecho  en 
Hecho,  á  la  manera  de  rosario  piinilento,  formando  una  cadena  de  pcqiic- 
AOE  abccsos.  y  al  mismo  tiempo  los  pabellones  rojos  y  convenidos  en  dos  ' 
muas  infiltradas  de  pus. 

La  observación  IV  del  mismo  autor  nos  muestra,  la  trompa  derecha  y 
m  inbellon  trasronnodos  en  un  tumor  oblongo  del  volumen  de  im  huevo 
de  galtina,  de  donde  partían  rami6caciones  venosas  purulentas,  dirigién- 
dose i  Ia  vena  ovirica  derecha. 

La  inyeo;ion  de  la  trompa  y  de  su  pabellón,  su  tumefacción,  la  dísien- 
uaa  de  la  trompa  por  el  pus,  son  otras  tantas  circunstancias  jiatológicas 
i|ue  be  visto  acompañar  bastantes  veces  &  la  purulencia  de  las  venas  tuba- 


La  peritonitis  de  los  anexos  del  lado  enfermo  es  también  una  concomi- 

tfitda  bastante  común.  ConsulLindola  CZ/ntinide  Béhier,  noto:  'Obs.  XV, 

tena  de  la  trompa  jztjuierda  llena  de  un  pus  fétido,  sanioso,  oscuro;  ]>eri- 

Í£  de  la  pequeña  pelvis. — Ubs.  XXIII,  vena  tubaria  conteniendo  pus 

i  legmoDoso.  La  pequeña  jielvis  encierra  una  |>equeña  cantidad  de  liquido 

o  y  coposo.  • 

^  Veuas  del  ligamento  redondo.— Las  venas  del  Ugamcniu 
lO  han  sido  frecuentemente  observadas  por  los  ijue  han  estudiado 
e  la  flebitis  puerperal. 
\  Sin  embargo,  una  observación  de  Dance  mencionad  ligamento rcdon 
Loonñderabl emente  infartado  y  conteniendo  tres  ó  cuatro  venas  llena.'^ 


iFor  oua  parte,  he  aquí  Ío  que  encuentro  en  la  observación  XXIV  de 
(Por  detrajo  de  la  inserción  del  ligamento  redondo  del  lado  iz(|uler- 
B  vena  llena  de  pus.  Al  nivel  de  la  inserción  abdoiiUnal  de  este  li' 
O  se  observa,  en  el  tejido  celular  de  la  pared  del  vientre,  una  supcr- 
ftik  la  extensión  de  un  duro,  en  la  cual  este  tejido  celular  está  inyec- 
e  pus  airmrillo-claro  verdaderamente  flegmonoso;  la  cara  posterior 
e  ligamento  está  también  ínñltrada  de  pus;  pero  esta  infiltración  no 
lata  más  que  hasta  su  inserción  en  el  cuerpo  del  útero  y  cesa  cerca  de 

i  del  ligamento  ancho.  • 
;No  es  jwrmitido  pensar  «pie  estas  alteraciones  del  ligamento  redondo 
»  del  tejido  celular  t|ue  1e  rodea  están  ligadas  por  una  relación  de  tausa- 
,  Sdad  1 U  flebitis  de  las  venas  del  ligamento  redondo? 
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Venas  del  ligamento  ancho. — Coincidiendo  con  la  flebitis 
de  las  venas  ováricas,  tubarias  y  del  ligamento  redondo,  ó  independiente- 
mente de  ellas,  las  venas  del  ligamento  ancho  pueden  también  inflamarse. 

En  tal  caso,  presentan  las  mismas  alteraciones  que  las  venas  preceden- 
tes: distensión  de  los  vasos  enfermos  por  sangre  coagulada,  concreciones 
fibrinosas  ó  pus,  exageración  de  su  \x)lúmen,  induración,  engrosamiento  de 
sus  paredes,  las  cuales  se  mantienen  separadas  al  corte  á  la  manera  de  las 
arterias,  infiltración  del  tejido  celular  peri-venoso  por  linfa,  serosidad  ó 
pus.  La  hinchazón  de  las  venas  supuradas  es  con  frecuencia  tan  grande, 
(jue  se  hace  visible  á  través  de  la  hojuela  del  ligamento  ancho. 

Entre  las  lesiones  concomitantes,  una  de  las  más  habituales  es,  como 
puede  suponerse,  la  inflamación  del  ligamento  ancho  alrededor  de  las  ve- 
nas inflamadas,  y  algunas  veces  hasta  en  una  irradiación  más  extensa. 

La  forma  más  ordinaria  de  esta  flogosis  consiste  en  una  infiltración  de 
linfa  plástica,  que  se  organiza  y  convierte  la  porción  invadida  del  liga- 
mento ancho,  ó  la  totalidad  de  éste,  en  un  tejido  apretado,  denso,  blan- 
(luecino,  que  chirría  al  corte  del  escalpelo  y  es  susceptible  de  adquirir  de 
I  á  2  centímetros  de  espesor.  En  medio  de  este  Jtejido  hipertrofiado  ser- 
pean las  venas  considerablemente  tumefactas  también  y  llenas  de  pus  ha- 
bitualmente. 

Otras  veces  las  mallas  del  tejido  celular  interpuesto  están  infiltradas 
de  serosidad,  unas  veces  clara,  otras  turbia,  y  en  este  último  caso  rojiza  ó 
amarillenta,  según  esté  mezclado  con  .sangre  ó  con  pus.  Finalmente,  el  li- 
gamento contiene  á  veces  verdaderos  focos  purulentos  en  los  puntos  don- 
de se  encuentran  las  venas  enfermas,  las  cuales  pueden  desaparecer,  des- 
truidas en  parte  por  la  supuración. 

En  un  caso  observado  por  Béhier  (i),  en  que  las  venas  del  ligamento 
ancho  izquierdo  estaban  voluminosas,  negras,  ingurgitadas  de  sangre,  el 
tejido  celular  del  mismo  lado  que  unía  la  vagina  al  recto  y  á  la  vejiga  es- 
taba engrosado  é  infiltrado  de  serosidad  amarilla.  Todas  las  venas  que  le 
atravesaban  estaban  llenas  de  un  líquido  negro,  grisáceo,  verdoso,  mal  li- 
gado, que  no  era  más  que  una  verdadera  sanies  pútrida. 

Con  una  flebitis  de  las  venas  del  ligamento  ancho  se  obser\-a  con  freu 
cuencia,  especialmente  cuando  este  último  órgano  está  muy  afectado,  una 
peritonitis  limitada  á  su  superficie,  peritonitis  susceptible  de  extenderse  por 
propagación,  la  cual  da  lugar  á  un  derrame  puriforme  ó  purulento  en  la 
pequeña  pelvis. 

Plexo  pampinifornnc. — Este  plexo,  á  cuya  formación  concurren 
muy  frecuentemente  las  venas  precedentes,  ováricaír,  tubarias,  del  liga- 


f 


'O     Héhier,  C/in.,  ohs.  i6.  p.  640. 
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mentó  redondo  y  del  ligamento,  ancho,  aporta  un  contigente  bastante  no- 
table á  la  flebitis  pelviana. 

En  las  observaciones  de  Béhier  (i)  encuentro  los  detalles  siguientes: 

cObs.  IV  bis. — Pus  en  el  plexo  pampiniforme  izquierdo.  En  el  centro  de 
este  plexo,  un  abceso  del  volumen  de  una  avellana. 

>Obs.  XII. — Todo  el  tejido  celular  está  impregnado  de  pus  y  muy  den- 
»  al  nivel  del  plexo  pampiniforme.  Muchas  venas  llenas  de  pus  serpean 
en  este  punto.  El  repliegue  recto-vaginal  está  infiltrado. 

»Obs.  XVn. — Sanies  en  todas  las  venas  del  plexo'  pampiniforme;  algu- 
nos copos  fíbrinosos  sobre  los  anexos  del  útero. 

>Obs.  XX. — Las  venas  del  plexo  pampiniforme  izquierdo  contienen  pus 
bien  ligado.  Ligamento  ancho,  infiltrado  de  serosidad  rojiza.  Trompa  llena 
de  pus;  su  pabellón  completamente  difluente.  Ovario  izquierdo  infiltrado 
de  una  gran  cantidad  de  pus. 

>Obs.  XXXIV. — Plexo  pampiniforme  derecho,  rodeado  de  un  tejido  ce- 
lular indurado.  Una  de  las  grandes  venas  que  le  componen  encierra  pus 
espeso,  cremoso,  amarillento.  Esta  vena  es  del  volumen  de  una  pluma  de 
cuenro;  sus  paredes  están  engrosadas,  han  perdido  por  completo  la  traspa- 
rencia y  están  inyectadas  de  pequeños  vasos  rojos,  muy  numerosos  y  muy 
visibles. 

>Obs.  XXXV. — Plexo  pampiniforme  derecho,  rodeado  de  un  tejido 
celular  densificado  por  la  infiltración  plástica.  Todas  las  venas  que  le 
constituyen  tienen  el  volumen  de  una  pluma  de  cuervo,  están  llenas  de 
pos  en  una  ¡)equeña  extensión  y  sumergidas  en  medio  de  dos  ó  tres  focos 
de  pus  verdaderamente  flegmonoso,  de  un  amarillo  verdoso  y  muy  espeso, 
los  cuales  son  del  volumen  de  una  avellana  pequeña  y  se  han  desarrollado 
alrededor  de  las  venas  enfermas.  Su  sitio  es  en  el  lado  derecho,  al  nivel  del 
cuello  uterino. 

»Obs.  XXXVI. — Venas  del  plexo  pampiniforme  llenas  por  coágulos 
fibio-sanguíneos,  no  adherentes,  pero  muy  voluminosos,  los  cuales,  en  una 
6  dos  ramificaciones,  ofrecen  una  apariencia  puriforme  mal  precisada.  > 

De  la  exposición  de  estos  hechos,  resulta:  i.®,  que  el  plexo  pampini- 
íbnne  está  sujeto  á  las  mismas  lesiones  intrínsecas  que  las  venas  ya  estu- 
diadas: concreciones  sanguíneas,  fibrinosas,  purulentas,  aumento  de  volu- 
men de  los  vasos,  engrosamiento  de  sus  paredes,  etc.;  2.^,  que  el  tejido  ce- 
lular peri-venoso  es  susceptible  de  ponerse  tumefacto  condensándose,  de 
infiltrarse  de  linfa  plástica  y  hasta  de  pus,  hasta  el  punto  de  que  las  venas 
del  plexo  estén  á  veces  como  sumergidas  en  medio  de  imo  ó  de  muchos 
fixos  punilentos;  3.°,  que  la  flebitis  del  plexo  pampiniforme  puede  provo- 


l";     Krh'icr.  cu  ni  que  citée. 
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car  el  desarrollo  de  ciertas  lesiones  de  los  órganos  con  que  está  en  rela- 
ción más  ó  menos  directa,  á  saber:  el  flegmon  del  ligamento  ancho  cor- 
respodiente,  la  infiltración  flegmonosa  del  repliegue  recto-vaginal ,  la  ova- 
ritis purulenta,  la  supuración  de  la  trompa,  y,  finalmente,  una  peritonitis 
limitada  á  los  anexos  del  lado  enfermó. 

Vena  ilíaca  interna  ó  hipOí?ástrica.  — La  flebitis  puer- 
l>eral  de  la  hipogástrica  y  de  sus  afluentes,  ha  sido  observada  por  cierto 
número  de  autores.  La  observación  VI  de  Dance  (i)  es  relativa  á  una  in- 
flamación de  las  ramas  de  esta  vena  que  van  á  la  matriz,  las  cuales  con- 
tenían pus  y  falsas  membranas. 

En  una  observación  de  Lenoir,  ya  citada  y  recogida  en  el  Hótel-Dieu 
con  Dance,  se  dice  que  la  vena  hipogástrica  era  voluminosa,  como  arru- 
gada. Su  superficie  interna  estaba  tapizada  por  una  membrana  grisácea 
muy  delgada.  Su  cavidad  contenía  un  'pus  espeso  y  blanquecino.  Todas 
las  ramificaciones  que  esta  vena  envía  hacia  el  útero,  estaban  inflamadas  y 
rodeadas  por  un  tejido  escirroso. 

La  observación  V  de  Tonnelé  (2)  nos  muestra  las  venas  hipogástri- 
oQs  considerablemente  dilatadas  y  llenas  de  una  gran  cantidad  de  pus  es- 
peso y  grisáceo;  sus  paredes  engrosadas,  desiguales  y  rugosas. 

En  sus  estudios  sobre  \2i  phlegmatía  alba  dolens  (3),  Robert  Lee  cita 
dos  observaciones  de  flebitis  de  la  vena  hipogástrica  en  recien  paridas: 

<<Obs.  XXXVI. — La  vena  hipogástrica  izquierda  se  parece  á  una  cuer- 
da; su  cavidad  está  completamente  obliterada.  Otro  tanto  sucede  con  las 
ramas  de  esta  vena,  que  se  denominan  plexo  uterino.  Estos  vasos  ofrecen 
en  toda  su  extensión  un  engrosamiento  de  sus  paredes;  su  canal  está  es- 
trechado ú  obliterado  por  coágulos  y  falsas  membranas  de  un  azul  oscuro. 
En  el  plexo  uterino  del  lado  derecho  y  en  la  vena  hipogástrica  corres- 
pondiente, existen  alteraciones  semejantes. 

'Obs.  XXXVin. — Ramas  y  tronco  de  la  vena  hipogástrica .  izquier- 
da, llenas  de  pus;  su  túnica  interna  está  tapizada  por  una  falsa  mem- 
brana negra.  Sus  paredes  reblandecidas.  La  cara  posterior  del  útero  está 
unida  al  recto  por  falsas  membranas,  y  entre  estos  dos  órganos  hay  der- 
ramado, próximamente,  una  pinta  de  pus.» 

Trousseau  há  comunicado  á  Dronsart,  para  su  tesis  de  agregación  (4), 
una  observación  de  flebitis  pelviana,  en  cuya  autopsia  se  encontró  una 
completa  obliteración  de  las  venas  hipogástricas.  El  interior  de  los  vasos 
contenía,  aquí  coágulos  de  sangre,  allá  concreciones  fibrinosas,  más  lejos 


(i)  Dance,  Arck.^  1828,  t.  XVIII,  p.  494. 

(2)  Tonnelé,  Arch.,  1830,  t.  XXII,  p.  366. 

(3)  Robert  Lee,  London,  1833. 

(4)  Trousseiu,  Concours  de  1826-27. 
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idcio  pus;  en  algunos  puntos,  finalmenle,  una  mezcla  de  sangre  y  pus. 
obrana  interna  engrosada,  de  un  rojo  subido  [xir  placas,  en  otros  pa- 
s  Ia|ñzad3  por  una  falsa  membrana  f]ue  simulaba  una  cuarta  túnica. 
s  venas  uterinas  participaban  de  esta  alteración.  El  tejido  celular  estaba 

ido  de  una  serosidad  límpida. 
I  Otro  hecho  comunicado  también  á  Dronsart  ¡wr  Troussel,  menciona 
ida,  en  !a  vena  hipogástrica  y  sus  divisiones,  de  un  coágulo  rojo- 
illento,  granuloso,  consistente,  en  una  mujer  de  jo  años,  muerta  en 
K  de  \)ano. 

[  El  una  notable  observación  de  Charcot  (i)  se  dice  que  las  venas  fc- 
,  liipogásirjca  é  ilíaca  extema  izquierdas  se  presentaban  bajo  la 
>  de  cordones  voluminosos ,  muy  duros  al  tacto.  Su  calibre  estaba  to- 
e  obliterado  por  coágulos  fibrinosos;  estos  coágulos  se  adherían  tn- 
antc  á  las  paredes  vasculares,  que  estaban  engrosadas,  y  en  las  dia- 
bla membrana  interna  estaba  opaca  y  rugosa;  dichos  coágulos  eran  mé- 
■  adherentes  en  la  hipogá-strica.  Dividiendo  estos  coágulos  trasversal- 
le,  pudo  observarse  que  estaban  compuestos  de  numerosas  cai>as  con- 
is;  tenían  una  consistencia  firme,  siendo,  sin  embargo,  friables  en 
s  puntos;  entre  las  diversas  hojuelas  que  componían  el  coágulo,  se 
n  de  trecho  en  trecho  aglomeraciones  de  una  sustancia  semi- 
,  3mari!Ieni.-i,  puriforme.  I^  coloración  de  los  coágulos  era,  en  ge- 
1,  de  un  blanco-amarillento,  con  estrías  y  manchas  de  un  color  oscuro 
o  hece.<;  de  vino. 

Examinados  estos  coágulos  al  microscopio,  presentaron  la  composí- 
im  siguiente:  l.",  fibrina  presentando  aún  el  aspecto  fibrilar  (solamente 
es  bs  partes  densas  del  coágulo);  2.",  materia  amorfa,  dispuesta  en  gru- 
s, resultante  de  la  disgregación  de  la  fibrina;  3.°,  granulaciones  molecu- 
f  Ures  en  gran  cantidad;  4.",  glóbulos  de  grasa,  libres,  de  diversos  volúme- 
bk;  5.".  glóbulos  de  sangre  deformados  y  diversamente  alterados.  Los 
i  fibrinosos,  las  granulaciones  moleculares  y  los  glóbulos  grasosos 
n  abandantcs,  sobre  lodo  en  las  partes  reblandecidas  del  coágulo. 
Q  Dr.  Hecktr,  en  un  trabajo  sobre  la  obliteración  de  la  arteria  pul- 
tf  después  del  parto  (2),  refiere  una  observación,  citada  por  Charcot, 
en  la  ctial  se  ve  que  la  vena  hipogástrica,  así  como  muchas  otras,  estaba 
ofalilcrada  por  coágulos  fibrinosos. 

En  la  observación  de  Cruveilhier  ya  citada,  á  propósito  de  las  vena.s 
mancas,  se  habla  de  las  venas  hipogástricas  que  se  presentaban  como 


P(l)     Cturcot.  /Jt  la 
■tsj     Hecker,  Dr»/', 


orí  suiiU  diiHs  /a  fi'fgma/ia  o/*u  ilolens.  pjriit. 
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cordones  duros,  debiendo  su  dureza  á  los  coágulos  compactos,  adherentes, 
decolorados  que  las  llenaban. 

Por  último,  en  la  colección  de  observaciones  de  Béhier  (i)  encuentro 
los  pasajes  siguientes: 

c.Obs.  i. — Vena  hipogástrica,  llena  de  pus  de  color  de  rosa  por  su 
mezcla  con  la  sangre.  Paredes  inyectadas  y  recubiertas  de  una  falsa  mem- 
brana grisácea,  la  cual  parece  limitar  el  derrame  por  medio  de  una  espe- 
cie de  lámina  delgada  que  no  se  extiende  alrededor  de  la  vena  formando 
una  línea  regularmente  circular,  sino  formando  una  línea  sinuosa  muy 
desigualmente  trazada.  Por  encima  de  esta  línea,  la  superficie  interna  de 
la  vena  está  normal,  lisa  y  no  contiene  sangre.  Pus  en  la  vena  sacra  late- 
ral hasta  el  tronco  de  la  hipogástrica. 

»Obs.  i  bis. — ^Vena  hipogástrica  izquierda  ingurgitada  de  una  sangre 
negra  siruposa,  conteniendo  pequeños  coágulos  blanquecinos  granulosos. 
Derrame  turbio,  puriforme,  mezclado  de  copos  pseudo-membranosos,  ocu- 
pando las  dos  fosas  ilíacas  al  nivel  de  los  anexos,  sobre  todo  á  la  izquier- 
da, y  toda  la  pequeña  pelvis. 

»Obs.  XII. — ^Vena  hipogástrica  de  un  rojo- violáceo,  que  no  desaparece 
ni  lavándola,  ni  raspándola,  llena  por  un  coágulo  violeta  y  pegajoso,  poco 
duro  y  sin  adherencias.  Tejido  celular  peri-venoso,  de  un  rojo-violáceo,  in- 
filtrado de  serosidad  rojo-violeta.  Tejido  celular  de  la  pequeña  pelvis  in- 
filtrado de  serosidad  rojiza  y  al  mismo  tiempo  inyectado,  especialmente 
al  nivel  de  las  venas  enfermas:  hipogástrica,  ilíaca  extema  é  ilíaca  primiti- 
va izquierdas. 

>íObs.  XIV. — ^Muchas  venas  del  plexo  hipogástrico,  llenas  de  sanies 
negra  y  fétida  en  ambos  lados.  Apariencia  gangrenosa  de  la  vagina.  Peri- 
tonitis muy  intensa,  pus  y  falsas  membranas  espesas  y  muy  abundantes, 
de  apariencia  negruzca,  gangrenosa ,  sobre  todo  en  la  pequeña  pelvis. 

xObs.  XV. — Vena  hipogástrica  engrosada,  conteniendo  un  coágulo  sa- 
nioso, fétido,  verdoso.  Repliegue  celuloso  uretro-rectal  infiltrado  de  pus. 
A-lgo  de  peritonitis  de  la  pequeña  pelvis. 

>Obs.  XVI. — Ramos  de  las  venas  vesicales,  vaginales  y  uterinas  lle- 
nas de  líquido  negro,  grisáceo,  tirando  á  verde,  mal  ligado;  verdadera  sa- 
nies pútrida.  Todo  el  tejido  celular  que  une  la  vagina  al  recto  y  á  la  veji- 
ga, está  engrosado  y  como  infiltrado  de  serosidad  amarillenta.  Este  en- 
grosamiento  del  tejido  cejular  atravesado  por  las  venas  alteradas,  ofrece 
el  volumen  de  una  naranja  pequeña. 

>  Obs.  XXXVI. — ^Vena  hipogástrica  izquierda,  llena  de  coágulos  hasta 
su  desembocadura  en  la  vena  ilíaca.  Vena  hipogástrica  derecha ,  conte- 


(i)     Béhier,  hr,  cií. 
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niaida  tin  coágulo  purulento.   Paredes  engrosadas.  Algunas  Tolsas  mem- 
baims  al  nivel  del  repliegue  recto-uterino  en  el  lado  derecho.» 

lias  dtos  precedentes  nos  dan  A  conocer,  por  una  parte,  las  alterado- 
S  vasaiUres  á  que  puede  dar  lugar  la  flebitis  hipogástrica;  por  otra  par- 
íala» consecuencias  patológicas  que  puede  acarrear. 
Las  alteraciones  vasculares,  consideradas  en  si  mismas,  no  ofrecen 
■.de  pamcular.  Pero  yo  llamo  la  atención  sobre  la  perfecta  analogía 

a  parecido  existir  entre  estas  alteraciones  y  las  lesiones  vecinas. 
Notemos,  en  efecto,  que,  en  los  casos  en  que' la  vena  hipogástrica  con- 
aun  coágulo  violáceo  pegajoso,  y  presentaba  un  tinte  rojo-violeta  que 
laiecfa  ni  lavando  ni  raspando  la  vena,  no  solamente  estaba  el 
D  celular  peri-venoso  también  de  un  rojo  violáceo  ¿  infiltrado  de  una 
idad  del  mismo  color,  sino  que  el  tejido  celular  de  la  pequeña  pelvis 
a  tunlnen  penetrado  por  una  infiltración  semejante,  especialmente  al 
d  de  las  venas  enfermas. 
AUt  donde  los  plexos  venosos  estiban  llenos  por  una  sanies  fétida, 
a  ú  negruzca,  la  vagina  y  las  falsas  membranas  peritoneales  conte- 
■B  la  pequeña  pelvis  habían  tomado  una  apariencia  gangrenosa. 
En  otros  casos  en  que  la  vena  hi|}0gáslrica  estaba  engrosada,  conside- 
iCQte  indurada  y  voluminosa,  lodo  el  tejido  celular  circunvecino 
X  tomado  una  aiwiriencia  como  escirrosa. 
No  nos  parece,  pues,  posible  poner  en  duda  la  relación  de  causalidad 
a  todos  estos  casos  entre  la  flebitis  de  la  vena  hipogástrica  y 
S  divisiones  y  las  lesiones  de  vecindad. 
Considero  que  también  deben  ser  atribuidas  ctiolftgicamente  á  la  fié- 
is hipogástrica,  la  peritonitis  pelviana  observada  en  muchos  casos,  la 
n  purulenta  del  repliegue  ure tro-rectal,  la  peritonitis  retro-uterina 
lobert  I-eel  y  la  Infiltración  scro-plástica  del  tejido  celular  vagino-recto- 
I,  cuya  infiltración  pudo  adquirir  el  espesor  del  diámetro  de  una  na- 
S  pequeña  i^Béhier). 
Dn  detalle  r|iie  no  deja  ninguna  duda  de  que  estas  diferentes  lesiones 
B  tenido  por  punto  de  partida  la  inflamación  de  la  vena  y  de  sus  ra- 
pesque  su  máximum  de  intensidad  estalia  al  nivel  ó  alrededor  de  los 
II  Aifermos,  y,  por  otra  parte,  que  el  grado  de  la  flogosis  venosa  coin- 
il testante  exactamente  con  el  de  la  lesión  de  los  órganos  vecinos. 
Uo  carácter  especial  á  la  flebitis  del  tronco  de  la  vena  hi|x>gástrica,  es 
RM  asocia  con  bastante  Irecuencia  á  la  flebitis  de  Ijtii  venas  iliaca  ex- 
a  é  iliaca  primitiva,  lo  cual  es  mucho  más  raro  para  la  flebitis  de  la.s 
is  ováricas,  tuharias,  del  ligamento  redondo  y  del  l^[amento  ancho. 
A  unión  de  la  hÍ]iogástrica  con  las  venas  iliaca  extema  J  primitiva  nos 
n  este  hecho,  que  no  deja  de  ser  interesante. 
Vena  iliaca  esterna. — Continuación  de  la  vena  fetnoral,  la 
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vena  ilíaca  externa  está  colocada  como  dividiendo  el  sistema  venoso  del 
miembro  inferior  del  sistema  venoso  pelviano.  Por  esta  razón  participa 
con  la  misma  frecuencia  de  la  inflamación  de  la  femoral  y  de  sus  afluen- 
tes, que  de  la  flebitis  de  las  venas  de  la  pelvis. 

David  Davis,  en  su  Ensayo  sobre  la  causa  próxima  de  la  phlegmatia 
alba  dolens  (i),  cita  dos  observaciones  de  esta  enfermedad,  en  las  cuales 
nota  la  flebitis  de  la  ilíaca  extema  coincidiendo  con  la  de  la  vena  femo- 
ral. Tomo  de  su  trabajo  los  siguientes  detalles: 

«Obs.  i. — Las  venas  femoral,  ilíaca  extema  é  ilíaca  primitiva,  estaban 
distendidas  y  formaban  cuerpo  con  una  sustancia  que  parecía  sangre  co- 
agulada. Esta  materia  se  parecía  al  coágulo  laminoso  de  un  saco  aneuris- 
mático  con  una  ligera  mezcla  de  partículas  rojas;  obstruía  por  completo 
la  luz  de  los  vasos  y  se  adhería  á  las  paredes  más  fuertemente  aún  que 
los  coágulos  de  la  vena  femoral ;  pero  en  el  centro  existía  cerca  de  una 
cucharada  de  las  de  café  de  un  líquido  de  la  consistencia  del  pus,  de  un 
moreno  claro-rojizo  y  de  un  aspecto  pultáceo.  Útero  sano. 

:^Obs.  III. — Vena  femoral  y  venas  ilíacas  muy  adherentes  á  las  partes- 
vecinas.  Paredes  engrosadas,  túnica  interna  escabrosa,  sembrada  en  mu- 
chos puntos  de  un  depósito  de  linfa  adherente.  La  luz  del  vaso  aún  daba 
paso  á  la  sangre. 

»Obs.  IV. — Venas  ilíacas  muy  distendidas  y  conteniendo  dos  capas 

adherentes  de  sangre  coagulada,  semejantes  á  las  que  se  encuentran  en 

A  los  sacos  aneurismáticos.  Hay  ademas  una  especie  de  fluido  grumoso  de 

color  moreno,  mezclado  de  aire  y  obliterando  casi  enteramente  los  vasos. 

Túnicas  muy  inflamadas  y  muy  adherentes  á  las  partes  circunvecinas. » 

En  ^  Journal  general  de  médecine  (2),  Mélier  cita  im  caso  de  perito- 
nitis puer¡)eral  complicada  con  phleginatia  alba  dolens,  y  en  el  cual  encon- 
tró, en  la  autopsia,  la  casi  totalidad  de  la  vena  ilíaca  externa  y  la  vena 
crural,  en  dos  ó  tres  pulgadas  de  extensión,  completamente  obliteradas 
por  un  coágulo  sanguíneo  fibrinoso  y  consistente,  semejante  á  las  concre- 
ciones polipiformes  del  corazón.  Las  paredes  de  estas  venas  engrosadas, 
la  membrana  interna  roja,  algunas  gotas  de  pus  en  su  superficie  y  adheri- 
da á  los  coágulos  en  muchos  parajes. 

La  observación  38  de  Robert  Lee  (3)  nos  muestra,  ademas  de  una  fle- 
bitis de  la  vena  hipogástrica,  de  la  femoral  y  de  la  cava,  las  paredes  de  la 
vena  ilíaca  extema  engrosadas  y  su  cavidad  llena  de  coágulos  blandos, 
formados  de  linfa  y  de  pus. 


(i)     David  Davis,  Med.-ch.  Trans.  Lond.,   1823,  t.  XII. 

(2)  Mélier,  Journal  general  de  médecine ^  1827,  t.  XCVIII. 

(3)  Robert  Lee,  loe,  cit.  linden,  1833. 
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ÜrOBsart  (i)  cita  e!  hecho  de  una  puérpera  )6ven  que  sucumbió  á  con- 
a  de  una  flebitis  femoral  y  pelviana,  en  cuyo  cadáver  encontró  la 
<a  exlcma  engrosada  y  encerrando  un  coágulo  bastante  resistente, 
n  disminución  del  volumen  del  vaso. 

1844,  la  GazítU  médicah  {2}  publicó  muchas  observaciones  de 
relativas  &  las  flebitis  puerperales  de  la  ¡jelvis  y  de  los  miembros 
!.  En  unos  casos,  la  vena  ilíaca  contenía  coágulos  blandos,  sanio- 
:rcntcs;  en  otros,  un  coágulo  fibrinoso  fuertemente  adherido  á  las 
G  de  la  i'cna  iliaca  externa,  hasta  el  pimto  de  no  ser  posible  des- 
crío. Nada  de  engrosamiento  en  las  paredes. 

n  la  observatáon  de  la  memoria  de  Charcol,  <)ue  ya  hemos  citado,  se 
)n,  ademas  de  las  alteraciones  de  las  venas  híi.iogdstrica,  femo- 
í  ílbca  primitiva,  de  las  peculiares  á  la  vena  üfaca  extema,  la  cual 
mlaha  la  forma  de  un  cordón  voluminoso  y  duro  al  tacto,  una  oblite-  1 
1  completa  por  un  coágulo  fibrinoso  muy  adherentc  á  las  paredes 
k  membrana  interna,  opaca  y  rugosa,  una  disposición  del 
o  ])or  capas  concéntricas,  y,  en  una  palabra,  los  mismos  caracteres 
nicas  ([ue  en  las  venas  simultáneamente  inflamadas. 
B  obserxaricm  del  mismo  autor,  referida  por  Ball  (3\  menciona  un 
alo  denso,  firme  y  resistente,  ocupando  la  iliaca  extema  é  ilíaca  pri- 
iv^  ast  como  los  troncos  venosos  del  miembro  inferior  derecho,  adhe- 
D  fiíertemente  á  las  paredes  vasculares  y  terminándose  por  una  Cxpan- 
B  aplastada  de  delante  atrás,  la  cual  ofrecia  una  lengüeta  redondeada, 
luesta  á  una  pequeña  prolongación  cónica.  Color  blanco-amarillen- 
a  muy  firme  al  exterior;  en  el  centro  una  pulpa  rojiza  casi 
inte.  AI  microscopio,  la  materia  amarillenta  central  presentaba  una 
nniñderable  cantidad  de  glóbulos  grasosos,  algunas  granulaciones  mole- 
calares  y  algunos  glóbulos  blancos;  tratada  por  una  mezcla  de  partes  igua- 
la de  sulfuro  de  carbono  y  de  éter,  se  disuelve  ¡xir  completo,  sin  dejar 
mo^D  residuo.  Una  segunda  prejiaracion,  tratada  por  una  disolución  de 
bicatljonato  de  sosa  al  décimo,  se  disuelve  también  por  completo.  Vasto 
abceao  Ilegmonoso  en  la  fosa  ilíaca  derecha ,  comunicando  con  los  cana- 
les >eTtebrales  que  se  encontraban  infiltrados  de  pus. 

Los  resúmenes  de  la  Sociedad  de  Biología  (4)  encierran  una  observa- 
don  de  Dumonipallier,  en  la  que  se  ve  que,  independientemente  de  una 
flebitis  de  la  vena  femoral,  existía  en  las  venas  ilíaca  extema,  ilíaca  primi- 
tiva y  cava  inferior,  un  coágulo  semi-fibrinoso,  semi-sanguíneo,  muy  bien 
Mganitado  pero  no  adherentc. 


(•) 
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En  el  hecho  de  Cruveilhier,  ya  citado  en  el  artículo  Vena  hipogdstricay 
se  menciona  que  la  vena  ilíaca  extema  encerraba  coágulos  compactos,  ad- 
herentes,  pero  de  fecha  más  reciente  que  los  (fue  existían  en  las  venas 
ováricas  é  hipogástricas. 

Muchas  observaciones  de  Béhier  (i)  contienen  algunos  detalles  relati- 
vos á  la  flebitis  de  la  vena  ilíaca  extema.  Helas  aquí : 

«Obs.  i. — En  la  vena  ilíaca  externa  se  encuentra  un  coágulo  fibrinoso 
amarillo,  sin  mezcla  de  pus,  que  cierra  la  luz  del  vaso.  Este  coágulo  es 
poco  espeso,  muy  firme  é  impide  la  comunicación  entre  el  pus  contenido 
en  la  vena  ilíaca  primitiva  y  en  la  hipogástrica  y  la  sangre  que  existe  en 
la  vena  ilíaca  extema  bajo  la  forma  de  coágulo  negruzco. 

iObs.  i  bis. — ^Vena  ilíaca  externa  ingurgitada  de  una  sangre  negra,  s^ 
ruposa,  conteniendo  pequeños  coágulos  blanquecinos  y  granulosos. 

vObs.  Xn. — El  tejido  de  la  vena  ilíaca  extema  es  de  un  rojo-violáceo; 
contiene  un  coágulo  violeta,  pegajoso  y  poco  duro.  El  tejido  celular  peri- 
venoso,  está  infiltrado  de  serosidad  rojo-violácea. 

>Obs.  XXXVI. — Vena  ilíaca  extema  rellena  por  un  coágulo  blanque- 
cino, visible  á  través  de  las  paredes  venosas,  las  cuales  no  están  engrosa- 
das. Este  coágulo  se  prolonga  hacia  abajo  hasta  la  arcada  crural,  donde  se 
termina  en  punta  y  se  continúa  hasta  la  vena  femoral  bajo  la  forma  de 
una  cuerda  roja,  delgada,  que  no  cierra  con  mucho  la  luz  del  vaso,  déla 
cual  no  ocupa  ni  la  quinta  parte.  > 

Por  estas  citas  se  ve  que  la  flebitis  de  la  vena  ilíaca  extema  llega  mu- 
chas menos  veces  al  período  de  supuración  que  la  flebitis  de  las  otras  ve- 
nas de  la  pelvis,  ó  al  menos  que  las  venas  que  están  en  relación  directa 
con  el  útero.  Se  diría  que  á  medida  que  se  alejan  de  la  matriz,  como  dé 
su  foco,  las  irradiaciones  flegmásicas  pierden  de  su  intensidad  y  ya  no 
tienen  la  misma  tendencia  supurativa.  Lo  cierto  es  que  en  la  vena  ilíaca 
extema  se  encuentra  muchas  menos  veces  el  tercer  grado  de  la  flebitis, 
que  el  primero  y  el  segundo.  No  es  dudoso  que  la  enfermedad  reviste  en 
este  vaso  la  forma  subaguda  con  preferencia  á  la  forma  sobre-aguda. 

« 

El  coágulo,  en  vez  de  fundirse  en  un  líquido  purulento,  como  sucede 
de  ordinario  bajo  la  influencia  de  una  violenta  inflamación,  se  concreta, 
adquiere  cierta  dureza  y  contrae  adherencias  con  las  paredes  venosas;  es- 
tas últimas  se  hipertrofian  y  arterializan  desde  luego,  y  el  tejido  celular 
peri-venoso  sufre  la  influencia  de  las  alteraciones  del  vaso  en  un  radio  me- 
nos considerable. 

Así ,  pues ,  no  observaremos  en  la  vena  ilíaca  extema  lesiones  in- 
mediatas en  tan  gran  número  como  en  las  otras  venas  de  la  pelvis.  En 
uno  de  los  casos  que  hemos  mencionado,  el  de  Mélier,  existía  una  perito- 


(i)     Béhier,  Cliniqtu  citée. 
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e  COflcomitante,  y  todavía  no  puede  afirmarse  que  esla  peritonitis  tuvíc- 
iT  linica  causa  la  flebitis  de  las  venas  de  la  [jclvis, 
Sin  embargo,  las  dos  observaciones  de  Charcot  establecen  que  con 
bu  lesiones  de  la  flebitis  de  las  venas  iliaca,  extema,  hipogdatrica  é  iliaca 
primitiva,  han  coincidido,  en  el  primer  caso,  un  flegmon  supurado  del  li- 
gamento ancho;  en  el  segundo,  un  abceso  flegmonosode  la  fosa  ilfaca  cor- 
respondiente, el  cual  comunicaba  con  los  canales  verte  br.iles ,  que  estaban 
inñlirados  de  pus. 

Llamo,  en  último  caso,  la  atención  sobre  el  hecho  de  que  la  flebitis  de 
la  iliaca  externa  parece  resultar  más  frecuentemente  de  una  extensión  de 
b  flebitis  femoral  que  de  la  iliaca  interna,  si  bien  estos  dos  modos  de  pro- 
pagación se  efectúan  en  sentido  contraÜO,  como  lo  demuestran  los  hechos. 
Vena  iliaca  primitiva. ^La  clínica  de  Andral  contiene  una 
flbícn-acion  muy  noiable  de  flebitis  supurada  de  las  venas  de  la  jiélvis  con 
peritonitis  y  abcesos  metastáticos.  La  enfermedad  había  presentado  dos 
periodos;  el  primero,  caracterizado  por  dolores  sordos  en  el  hipogastrio, 
_mn  fiebre  continua  con  sudores  abundantes  durante  Ea  noche  y  un  dete- 
0  bastante  rápido;  el  segundo ,  por  una  postración  gradual ,  una  alteca- 
B  sútúta  de  las  facciones,  un  semi-delirio  y  una  diarrea  abundante.  Entre 
a  lesiones  observadas  en  la  autopsia,  citaremos  la  repleción  de  las  venas 
K|£  pelvis  por  sangre  coagulada,  mezclada  con  un  líquido  purulento 
iqucctno,  el  cual  se  presenuba  bajo  la  forma  de  gotitas  espesas.  La 
»  contenida  en  la  vena  ilíaca  primitiva  y  en  la  vena  cava  inferior, 
:>e1  mismo  aspecto  (i). 

;nferma  objeto  de  la  observación  V  de  Tonnelé  \i),  que  sucum- 
6  toa  una  enorme  inñltracion  de  los  miembros  inferiores,  con  dolores 
«les,  vómitos,  fiebre  y  una  postración  extrema,  el  examen  cadavé- 
6  6.  conocer,  ademas  de  la  supuración  de  tas  venas  hipogástricas,  la 
senda  en  los  venas  crurales,  ilíacas  y  una  parte  de  la  cava  inferior,  de 
II  coágulo  denso  que  contenía  en  su  centro  cierta  cantidad  de  pus  en  sus- 
"a  j  cerraba  completamente  el  paso  á  la  sangre.  Las  paredes  de  todos 
«  vasos  estaban  muy  engrosadas,  desiguales  y  rugosas  ;  la  parte  más 
'x  de  la  vena  cava  inferior,  que  no  participaba  en  manera  alguna  de 
aliteración,  se  encontró  enleramenie  vacía,  blanca  y  notablemente  re- 
!i  sobre  sí  misma. 

Ta  va  caso  comunicado  á  Dronsart  por  Troussel,  se  trata  de  una  joven 
e  filé  atacada,  algunos  días  después  del  parto,  de  fiebre,  diarrea,  agita- 
I,  edema  considerable  del  miembro  inferior  izquierdo,  y  después  de 
s  graves  seguidos  de  muerte  al  cabo  de  tres  semanas.  La  autopsia 
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mostró  la  vena  ilíaca  izquierda  dilatada  y  casi  enteramente  llena  por  un 
coágulo  rojo,  granuloso,  consistente,  el  cual  se  prolongaba  hacia  abajo  en 
la  vena  crural  y  por  arriba  hasta  en  la  vena  cava  inferior.  En  el  exterior 
de  la  vena  ilíaca  izquierda,  hacia  su  mitad,  existía  un  foco  purulento  de  un 
gris- rojizo  que  parecía  comunicar  con  la  cavidad  de  la  vena. 

El  mismo  Dronsart  (i)  cita  el  caso  de  una  señora  joven  atacada,  al 
quinto  dia  del  puerperio,  de  una  hinchazón  considerable  del  miembro  infe- 
rior izquierdo,  seguida  de  accidentes  que  caracterizaban,  dice  el  autor,  la 
fiebre  de  reabsorción  que  determinó  la  muerte  al  decimoquinto  dia.  En 
la  autopsia  se  observó  que  la  vena  ilíaca  primitiva  estaba  ocupada  por  un 
coágulo  poco  consistente,  de  color  de  heces  de  vino  y  mezclado  de  pus. 
Las  venas  ilíacas  extema  é  interna^  así  como  la  crural,  estaban  engrosadas, 
tapizadas  por  una  falsa  membrana  y  contenían  un  coágulo  muy  consisten- 
te. Flebitis  uterina  concomitante.  Abcesos  metastáticos  en  el  pulmón.  Der- 
rame en  la  pleura  izquierda. 

Las  dos  observaciones  ya  citadas  de  Boudet  (2),  son  relativas  á  dos 
puérperas  que  murieron  después  de  haber  presentado  los  síntomas  de  una 
flebitis  de  los  miembros  inferiores.  En  la  autopsia  se  encontró,  en  la  una, 
las  venas  ilíacas  primitivas,  ilíacas  extema  é  interna  del  lado  izquierdo     ' 
dilatadas  y  conteniendo  coágulos  blandos,  saniosos,  adherentes,  y  en  la    ": 
otra,  la  vena  cava  inferior  obliterada  por  un  coágulo  de  2  pulgadas- de  kk- 
go,  poco  más  ó  menos  cerca  de  su  bifurcación,  continuándose  en  las  vei^ípiL/ 
ilíacas  primitivas,  ilíacas  extemas,  crurales  y  sus  divisiones,  hasta  el  znMI.  -1 
del  maleólo  intemo,  y  adheriéndose  fuertemente  á  las  paredes  dc^  €StQl^  .- 
últimos  vasos,  hasta  el  punto  de  no  ser  posible  desprenderle,  pero  quedan- 
do libre  en  la  vena  cava.  Las  paredes  venosas  no  estaban  ni  engrosadaií'iii: 
induradas.  i 

La  colección  de  observaciones  de  Béhier  (3)  suministra  también  á  la 
flebitis  de  la  vena  ilíaca  primitiva  una  importante  contribución.  Sólo  cito 
los  detalles  anatómicos  relativos : 

«Obs.  i. — ^Prolongación  en  la  vena  ilíaca  primitiva  del  pus  contenido 
en  la  vena  ilíaqa  extema. 

»Obs.  XII. — ^El  tejido  de  la  vena  ilíaca  primitiva  izquierda  es  de  un 
rojo-violáceo  que  no  desaparece,  ni  lavándola,  ni  raspándola.  Coágulo  de 
color  violeta,  pegajoso,  poco  duro  y  sin  adherencias.  Tejido  celular  peri- 
venoso,  de  un  rojo  violáceo,  infiltrado  de  serosidad  del  mismo  color. 

»Obs.  XXn. — Coágulos  de  sangre  negruzca,  llenando  toda  la  extensión 
de  las  venas  ilíacas  primitivas. 


(i)     Dronsart,  loe,  cit.^  p«  57* 

(2)  Boudet,  Gaz,  méd.t  avríl  et  tnai,  1844. 

(3)  Béhier,  Clin,  citée. 
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•Obs.  XXX\'I. — La  ilíaca  primitiva,  completamente  llena  por  un  co- 

"0  en  una  extensión  de  cerca  de  6  centímetros.  Al  nivel  del  paso  de  la 

a  flfaca  derecha,  este  coígulo  se  termina  por  un-bQrde  romo,  aplasta- 

D,  como  festoneado  por  pequeños  dentellones  bastante  irregulares  ;  es  de 

B  rolor  blanco-aman  i  lento  y  de  apariencia  fibrinosa.  Hacia  la  parte  pos- 

«■  esta  apariencia  amarilla  es  mucho  mis  extensa,  mientras  que  en  su 

a  anterior,  en  una  extensión  de  cerca  de  4  centímetros,  principia  una 

)t|nde  una  materia  colorante,  roja,  primero  estrecha,  pero  que  se  ensancha 

I  medida  que  se  desciende  hacia  la  vena  cniral.  Separado  e!  coágulo  ilíaco 

t  la  vena,  con  cuya  pared  no  presenta  ninguna  adherencia,  se  ve  que  está 

a  especie  de  cascara  fibrinosa  alargada,  cuyo  centro  está 

0  por  pus.  Las  capas  más  internas  del  coágulo  en  contacto  con  el 
I,  son  mucho  menos  consistentes  que  las  capas  más  exteriores  y  casi 
nt-lfquidas,  si  bien,  una  vez  extraido  el  pus,  no  queda  más  que  un  tubo 

í  interior  ó¿  mediana  consistencia. 
[  *Obs.  XXXVllI. — Al  nivel  del  punto  en  que  es  cruzada  por  la  arteria,  la 
í  ilfaot  prímiliva  presenta  un  voliimen  considerable  y  un  espesor  tal 
s  paredes,  que  más  bien  parece  una  arteria  que  una  vena.  Este  au- 
t)  en  su  espesor  se  prolonga  hacia  abajo  hasta  el  punto  en  donde  la 
I  desemboca  en  la  femoral.-.' 

■  observaciones  de  David  Davis,  citadas  anteriormente  al  tratar  de 
>  ilfaca  exlema,  mencionan  idénticas  lesiones  en  las  venas  iliacas 
i.  No  podemos,  sin  incurrir  en  repeticiones,  reproducir  los  deta- 
nicos  que  conciernen  á  estas  últimas. 

radon  I  ya  citada  de  su  Memoria  sobre  \a  p/ilrgmatia  alba 

it  describe  de  este  modo  las  lesiones  de  la  vena  iliaca  primi- 

j^oágulo  se  adhiere  á  las  paredes  del  vaso  en  la  parte  inferior, 

e  confunde  con  el  coágulo  de  la  iliaca  extema;  por  arriba  se  ter- 

1  (Órma  de  cono  de  más  de  i  centímetro  de  largo,  libre  en  la  caví- 
%  vena,  de  vérrice  redondeado,  iiero  desigual  y  hendido,  el  cual 

da  el  corazón.  La  misma  composición  histológica  que  la  d^ 
s  decolorados  contenidos  en  la  vena  ilíaca  externa.» 
á  enferma  de  la  observación  III  de  Ball  (i),  los  caracteres  físicosé 
hjstoldsicos  del  coágulo  eran  los  mismos  para  la  vena  iliaca  primitiva  que 
|Ufa  la  iliaca  extema.  Va  lo  hemos  indicado  más  arriba. 

En  e!  taso  va  mencionado  As  phligmatia  alba  dohns  recogido  por  Du- 
monlpallier  en  el  Hótel-Dieu,  la  vena  ilíaca  primitiva,  lo  mUmo  que  la 
ilUct  extema,  encerraba  un  coágulo  senii-fibrinoso,  semi -sanguíneo,  muy 
bieo  organizado,  pero  sin  adherencias, 

Eo  lai  observación  de  Hecker,  citada  anteriormente,  observo  que  buho 


{\\     Boíl,  tlibcF>i£e,  I 
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prolongación  de  coágulos  ñbrínosos  á  través  de  las  venas  ilíaca  extema  é 
ilíaca  primitiva,  á  cuyas  paredes  no  se  adhería  sino  débilmente  hasta  en  la 
vena  cava  inferior,  en  la  extensión  de  centímetro  y  medio,  en  cuyo  punto 
se  termina  en  punta  cónica. 

Aunque  la  flebitis  de  la  vena  ilíaca  primitiva  se  asocia  frecuentemente 
á  la  flebitis  de  la  ilíaca  extema,  según  ha  podido  verse  por  las  anteriores 
citas,  es  un  hecho  const&nte  que  la  primera.es  generalmente  mucho  más 
grave  que  la  segunda.  La  razón  es  sencilla  y  fácil  de  comprender. 

La  flebitis  de  la  vena  ilíaca  externa  no  es  frecuentemente  más  que  la 
extensión  de  la  flebitis  crural,  y  se  produce  en  un  gran  número  de  casos 
independientemente  de  la  flebitis  de  los  plexos  pelvianos.  La  flebitis  de  la 
ilíaca  primitiva,  por  el  contrario,  es  generalmente  consecutiva  á  la  flebitis 
de  las  venas  de  la  pelvis,  y  especialmente  de  la  ilíaca  interna. 

Ademas,  es  necesario  tener  presente,  que  desemboca  directamente  en 
la  vena  cava  y  que  la  menor  partícula  de  concreción  fibrinosa,  la  menor 
gotita  de  pus  que  se  desprenda  del  coágulo  venoso,  son  arrastradas  di- 
rectamente hacia  las  cavidades  derechas  del  corazón,  y,  por  consecuencia, 
tiene  muchas  más  probabilidades  de  determinar  los  accidentes  especiales 
consecutivos. 

Basta  con  interrogar  los  hechos  para  reconocer  que  la  lesión  de  la    ^ 
vena  ilíaca  primitiva  constituye  un  peligro  muy  grave  y  expone  muébo 
más  que  la  flebitis  de  la  ilíaca  extema  á  la  infección  purulenta  y  á  b 

embolia.  y 

*     V* 

Como  quiera  que  sea,  las  observaciones  de  las  cuales  hemos  tomaA^  ¿ ' 
los  detalles  anatómicos  precedentes  demuestran  que  el  coágulo  presen^',  j: 
todos  los  grados  de  consistencia  y  todas  las  variedades  de  composición 
posibles;  que  el  pus  está  con  más  frecuencia  mezclado  con  la  fibrina  ó  con  5- 
la  sangre,  que  puro;  que  la  concreción  fibrinosa  está  tan  pronto  libré,  tan    ; 
pronto  adherente  á  la  pared  vascular;  que  la  superficie  interna  del  vaso 
toma  en  ciertos  casos  un  tinte  rojo  y  violáceo,  que  no  desaparece  ni  lavando 
ni  raspando  los- tejidos;  que  puede  ponerse  desigual  y  rugosa;  que  el  tejido 
de  la  pared  es  susceptible  de  engrosarse  é  indurarse  hasta  el  punto  de 
ofrecer  la  apariencia  de  una  arteria,  y  que  el  tejido  celular  peri-venoso 
puede  infiltrarse  de  sangre  ó  de  serosidad.  Pero,  prescindiendo  de  la  peri- 
tonitis observada  en  algunos  casos  y  de  los  abcesos  flegmonosos  de  la 
fosa  ilíaca,  de  los  cuales  nos  ofrece  un  ejemplo  la  observación  I  de  Char- 
cot,  no  tenemos  importantes  lesiones  de  vecindad  que  hiencionar. 

La  vena  sacra  media ^  que,  como  se  sabe,  desemboca  en  la  vena  ilíaca 
primitiva,  es  susceptible  de  participar  de  la  inflamación  de  esta  última. 
La  observacion»XXXVI  de  Béhier  nos  muestra,  en  efecto,  la  vena  sacra 
media  llena  por  un  coágulo  blanco  contenido  en  el  coágulo  de  la  vena 
ilíaca  primitiva;  este  coágulo  presentaba  una  gran  consistencia  en  el  pun- 
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to  de  unión.  Estaba  compuesto  de  una  mezcla  de  fibrina,  de  materia  colo- 
rante y  dé  pus. 

En  resumen,  considerada  en  su  conjunto,  la  flebitis  pelviana  se  nos 
presenta  con  las  mismas  lesiones  que  hemos  atribuido  á  la  flebitis  puerpe- 
ral en  general. 

El  coágulo  sufre  en  este  caso  las  mismas  metamorfosis  que  hemos  men- 
cionado muchas  veces:  disgregación  de  la  fibrina,  regresión  grasosa  de  sus    • 
dementos  y  producción  de  un  líquido  formado  de  los  detritus  de  estos 
coágulos  sanguíneos. 

Examinados  al  microscopio  diversas  veces ,  por  Charcot,  los  coágulos 
decoloxados  contenidos  en  las  venas  de  la  pelvis,  .siempre  ofrecían  la  mis- 
ma composición:  I.**,  fibrina,  presentando  el  aspecto  fibrilar;  2.°,  materia 
amorfa  dispuesta  en  grumos  resultante  de  la  disgregación  de  la  fibrina; 
3.*,  granulaciones  moleculares  en  gran  cantidad;  4.",  glóbulos  de  grasa,  li- 
bres de  volúmenes  diversos;  5.°,  glóbulos  de  sangre,  deformados  y  diversa- 
mente alterados. 

Los  grumos  fibrinosos,  las  granulaciones  moleculares  y  los  glúbulos 
grasosos,  se  encuentran,  sobre  todo,  en  las  partes  del  coágulo  que  han  su- 
frido cierto  grado  de  reblandecimiento. 

En  cuanto  á  la  materia  amarillenta  puriforme  que  se  encuentra  á  ve- 
ces en  el  centro  de  los  coágulos,  está  constituida  por  una  considerable 
tantíSad  de  glóbulos  grasosos,  de  granulaciones  moleculares  y  de  glóbu- 
los blancos.  Tratada  por  una  mezcla  de  partes  iguales  de  sulfuro  de  car- 
Ixxio  y  de  éter,  se  disuelve  por  completo.  Lo  mismo  sucede  cuando  se  la 
trata  por  una  disolución  de  bicarbonato  de  sosa. 

Antes  de  trasformarse  en  líquido  puriforme,  la  fibrina  sufre  ciertas  mo- 
dificaciones intermediarias;  filamentosa  y  compuesta  d%  fibrillas  caracte- 
rísticas al  principio,  se  reduce  á  pequeños  corpúsculos  amorfos  y  se  diso- 
da poco  á  poco.  Examinada  al  microscopio,  contiene  en  este  período,  se- 
pm  Cohn,  granulaciones  proteicas,  glóbulos  blancos,  restos  de  materia  co- 
lorante de  la  sangre,  vesículas  grasosas  y  una  gran  cantidad  de  glóbulos 
pigmentarios. 

Los  coágulos  que  han  sufrido  la  degeneración  grasosa  se  disuelven  rá- 
pidamente en  el  sulfuro  de  carbono  y  en  el  éter,  pero  especialmente  en  el 
sulfiíro  de  carbono.  Estos  reactivos  son,  pues,  un  excelente  medio  para 
detenninar  la  edad  de  los  coágulos,  los  cuales  son  tanto  menos  solubles 
cnanto  más  recientes  son. 

De  que  la  materia  puriforme  mezclada  con  las  concreciones  fibrinosas 
6  encerrada  en  su  interior  no  sea  pus,  ^puede  deducirse  que  las  venas  in- 
flamadas no  le  contengan  nunca?  Esto  no  sería  exacto,  porque  yo  he  po- 
dido  as^;uranne,  con  el  concurso  de  Ranvier,  que  ciertos  vasos  venosos 
contenían  un  líquido  francamente  purulento.  Pero  es  necesario  ponerse  en 
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guardia  contra  las  frecuentes  ilusiones  á  que  puede  dar  lugar  el  examen 
con  la  simple  vista.  He  cometido  tantas  veces  el  error  de  tomar  la  pseudo- 
membrana,  es  decir,  la  concreción  fibrinosa  amarillo- verdosa  por  pus,  que 
no  podré  encarecer  bastante  al  lector  que  se  muestre  prevenido  contra  las 
interpretaciones  hechas,  por  un  gran  número  de  autores  que  hemos  citado, 
de  los  resultados  de  su  examen  cadavérico.  Allí  donde  hemos  anotado  la 
existencia  de  pus,  para  ser  fieles  ^n  las  citas,  convendría  sustituir,  por  apro- 
ximarse más  á  la  verdad,  la  calificación  de  líquido  puriforme. 

Como  quiera  que  sea,  hay  casos  en  que  el  contenido  de  la  vena  en- 
ferma consiste  en  un  verdadero  pus,  y  á  veces  hasta  en  una  especie  de  sa- 
nies pútrida. 

Lo  que  viene  en  apoyo  de  la  posibilidad  de  ciertas  supuraciones  intra- 
vasculares,  es  la  conformidad  de  las  lesiones  del  tejido  celular  extra-veno- 
so, de  cuya  conformidad  nos  proporcionan  la  prueba  muchas  observacio- 
nes de  las  que  hemos  citado.  Tal  era,  en  gran  número  de  casos,  la  simili- 
tud de  los  productos  derramados  fuera  del  vaso  con  los  de  su  interior,  que 
podría  creerse  que  la  vena  segregaba  á  la  vez  por  su  superficie  interna  y 
por  su  superficie  extema.  Cuando  existía  en  la  cavidad  del  vaso  pus  ó  sa- 
nies, el  tejido  celular  peri-venoso  estaba  á  veces  infiltrado  también  de  un 
líquido  purulento  ó  sanioso.  Ademas,  los  órganos  vecinos,  ovario,  liga- 
mento ancho,  trompa,  etc.,  participaban  frecuentemente,  en  cierto  modo, 
del  trabajo  supurativo  que  se  había  efectuado  en  la  cavidad  del  vaso. 

La  flebitis  pelviana  supurada  es,  pues,  posible.  Pero,  respecto  á  la  ma- 
yor ó  menor  facilidad  en  supurar,  es  necesario  distinguir  entre  los  grandes 
troncos,  tales  como  la  hipogástrica,  la  ilíaca  extema  y  la  ilíaca  primitiva, 
y  las  ramas  de  pequeño  calibre,  tales  como  las  venas  útero-ováricas,  tuba- 
..rias,  del  ligamento  redondo,  el  plexo  pampiniforme,  las  venas  del  liga- 
mento ancho,  etc. 

Las  primeras  rara  vez  se  inflaman  primitivamente.  Su  invasión  es  el 
resultado  de  una  propagación  de  la  flebitis,  ya  de  las  ramas  de  la  hipo- 
gástrica  á  las  ilíacas  extemas  y  primitivas,  ya  de  la  femoral  y  de  sus 
afluentes  á  estas  mismas  venas  ilíacas.  La  prueba  de  esto  es  que  las  con- 
creciones contenidas  en  estas  últimas  son  siempre  de  fecha  más  reciente 
que  las  contenidas  en  las  venas  de  que  procede  la  enfermedad. 

La  alteración  de  las  paredes  vasculares  en  la  flebitis  pelviana,  es  un 
fenómeno  casi  constante.  Esta  alteración  es  tanto  mayor,  cuanto  más  avan- 
zado es  el  período  de  la  enfermedad.  Flexibles,  blandas,  trasparentes  j 
delgadas  al  principio,  se  ináuran,  se  hipertrofian  y  se  arterializan  á  medi- 
da que  la  flebitis  progresa,  y,  en  este  caso,  un  corte  trasversal  practicado 
sobre  el  vaso  deja  la  sux)erficie  de  sección  abierta  y  cilindrica  como  la  de 
una  arteria. 

Al  principio,  la  superficie  interna  de  la  túnica  interna  permanece  lisa 
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¡5 1  veces  toma  una  coloración  roja,  rosada  ó  violeta,  según  el 
I  qtte  presenta  el  coágulo.  Esto  da  lugar  á  creer  que  la  coloración  de 
n  fenómeno  de  iml)i Ilición,  por  más  que  esta  coloración  ac- 
t  DO  desaparece  ni  lavando  ni  raspando  el  tejido. 
t'Mis  tarde  la  membrana  interna  se  hace, desigual,  rugosa,  reticulada  y 
e  adherencias  con  el  coágulo  á  medida  que  este  se  trasforma  y  se 
!ce.  Al  principio  el  coágulo  está  unido  á  las  paredes  vasculares  por 
s  y  filamentos  de  tejido  celuloso  laxo;  más  tarde  estas  laminillas 
a  afectar  diversas  direcciones,  con  relación  al  eje  del  vaso,  pudien- 
T  oblicuas,  paralelas,  trasversales,  dando  lugar  á  una  especie  de  tejido 
O  labicndo,  que  aprisiona  entre  sus  mallas  la  materia  de  las  con- 
S  fibrinosas.  Virchow  ha  referido  un  ejemplo  de  esta  forma  de  ad- 
3  iritra- vasculares ,  y  una  observación  de  Duniontpalliet  (i)  ha 
a  aspecto  semejante  en  las  venas  ilíaca  primitiva,  ilíaca  externa 

indo  perpendicutarmente  estos  vasos,  la  sección  les  presenta  divi- 
■  por  uno  ó  muchos  tabiques  celulosos  muy  resistentes,  que  les  da  el 
D  de  fusiles  de  dos.  tres  ó  cuatro  cañones.  Si  se  comprime  el  vaso 
■  c3  EOltigo  del  escalpelo,  se  hacen  salir  las  extremidades  de  los  coágulos 
cupaban  las  diferentes  cavidades  celulares, 
bada  al  microscopio,  la  tiinica  interna  presenta  ese  estado  ne- 
Itico  que  hemos  observado  en  la  flebitis  uterina,  y  que  consiste  en 
mulccalar  de  los  elementos  de  la  tiinica  enferma. 
El  mismo  resultado  da  el  examen  microscópico  de  la  túnica  exlerna, 
II  decir,  hiper])lasia  del  tejido  de  la  túnica,  disociación  molecular  de  los 
■kokcntos  celulares,  que  son  extremadamente  abundantes,  y  degeneración 
pasosa  de  Lis  cdlulas  protiferas. 

Un  carácter  anatómico  de  la  flebitis  pelviana,  es  la  frecuencia  de  la.-> 
lesñiies  locales  concomitantes  que  puede  ocasionar.  Ya  las  hemos  deta- 
O  para  cada  vena  en  particular.  Solamente  recordaremos  aijul  que  las 
i,  entre  estas  lesiones,  son  el  flegmon  del  ligamento  ancho,  la 
1^  la  inflamación  de  la  trompa,  la  del  ligamento  redondo,  las  infil- 
a  plásticas  ó  purulentas  del  tejido  celular  de  las  diversas  circuns- 
cripdones  de  la  pelvis,  el  flegmon  de  la  fosa  ilíaca,  la  peritonitis  limitada 
1  k»  alrededores  de  las  venas  enfermas,  etc. 

Sinlomaa  de  la  nebitis   pelviana.  —  Considerada  en  su 

roOfOBto,  la  flebitis  pelviana  se  manifiesta  por  síntomas  generales  que  no 

dieren  de  los  que  hemos  atribuido  á  la  flebitis  uterina:  calofríos  repeti- 

l^'tiebcc  intensa  con  exacerbación  vespertina,  opresión  de  las  fuerzas, 
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alteración  de  las  facciones,  vómitos,  diarrea,  timpanitis,  cefalalgia,  agita- 
ción, insomnio,  y  todo  ese  cortejo  de  fenómenos  que  se  ha  designado  bajo 
el  nombre  de  estado  tifoideo. 

.  Ademas,  la  flebitis  pelviana,  como  toda  flebitis  puerperal,  expone  á  la 
infección  pifrulenta  y  á  la  embolia.  La  infección  purulenta  se  ha  encon- 
trado en  un  gran  número  de  los  casos  que  hemos  citado  (i). 

En  cuanto  á  la  embolia,  será  tanto  más  de  temer  cuando  la  flebitis  re- 
cae sobre  los  troncos  más  voluminosos,  lo  cual  se  explica  por  varias  razo- 
nes ;  la  primera,  porque  la  vía  que  ha  de  recorrer  el  émbolo  desde  estos 
troncos  á  través  del  corazón  hasta  la  arteria  pulmonar  es  más  amplia, 
más  fácil,  más  directa ;  la  segunda,  porque  las  probabilidades  de  despren- 
dimiento de  un  coágulo  serán  siempre  mayores  para  el  coágulo  que  llena 
más  ó  menos  incompletamente  una  gran  vena,  que  para  la  concreción 
sanguínea  que  oblitera  un  pequeño  vaso.  Hé  aquí  por  qué  la  embolia  ha 
sido  hasta  el  dia  mucho  más  frecuentemente  observada  en  la  flebitis  de 
las  venas  crurales  é  ilíacas,  que  en  la  flebitis  uterina  y  en  la  de  los  plexos 
venosos  pelvianos. 

Los  síntomas  locales  propios  de  la  flebitis  pelviana  pueden  presentirse, 
según  lo  que  hemos  dicho,  de  las  lesiones  de  vecindad  que  pueden  produ- 
cir la  flebitis  de  cada  una  de  las  venas  de  la  pelvis. 

Supongamos  una  flebitis  délas  venas  ováricas  y  tubarias.  Enla  gran  ma- 
yoría de  los  casos,  esta  flebitis  ocasionará  una  infiltración  plástica  del  tejido 
celular  ambiente,  y,  por  consecuencia,  una  tumefacción  dolorosa  de  la  por- 
ción correspondiente  del  ligamento  ancho,  cuya  tumefacción  podremos 
reconocer  casi  siempre  por  una  exploración  cuidadosa.  Si  después  de  ha- 
ber cogido  el  fondo  del  útero  entre  los  dedos  pulgar  y  medio  de  una  ma- 
no, como  aconseja  Béhier,  hacemos  deslizar  estos  dos  dedos  sobre  las  par- 
tes laterales  del  órgano,  encontraremos  en  el  lado  enfermo  una  cuerda 
dura  y  dolorosa  que  se  dirige  hacia  la  parte  antero-inferior  de  la  fosa  ilía- 
ca. Esta  cuerda  representa  la  porción  de  los  anexos  tumefactos. 

Si  las  venas  del  ligamento  ancho  están  comprendidas  en  este  proceso 
inflamatorio,  todo  el  ligamento  ancho  podrá  ser  invadido  por  la  inñltra* 
cion  plástica,  en  cuyo  caso  habrá  perdido  su  flexibilidad  normal,  y  no  será 
ya  una  cuerda  solamente  lo  que  se  percibirá  por  la  palpación,  sino  una 
vasta  induración,  acompañada  de  un  dolor  y  de  una  hinchazoa  más  ó  me- 
nos considerables,  la  cual  corresponde  á  la* totalidad  del  ligamento 
ancho. 

Recuérdese  también  que  la  flebitis  de  los  plexos  vesicales,  vaginales, 
hemorroidales  y  uterinos,  es  decir,  de  los  plexos  constituidos  por  las  venas 


(i)     Voy.  les  observations  de  Dance,  I/cnoir,  Béhier,  etc. 


j 


FLEBITIS  DE   LAS   VENAS   DE  LA   PELVIS.  m 

• 

que  proceden  de  las  diferentes  visceras  pelvianas,  vejiga,  vagina,  recto  y 
útero,  provocan  con  frecuencia  infiltraciones  serosas,  plásticas  y  purulen- 
tas, sea  en  el  tejido  celular  que  rodea  á  estos  órganos,  sea  en  los  replie- 
gues peritoneales  que  los  separan.  Pues  bien,  si  se  han  i)rodHcido  tales  le- 
siones alrededor  de  las  venas  inflamadas,  el  tacto  por  la  vagina  ó  el  recto 
nos  proi)orcionará  los  medios  de  comprobarlas,  ó  al  menos  de  sospe- 
charlas. 

Por  último,  no  debe  olvidarse  que  la  peritonitis  pelviana  es  la  conse- 
cuencia muy  frecuente  de  la  flebitis  de  las  venas  de  la  pelvis;  ahora  bien, 
ñ  después  de  haber  visto  aparecer  desde  el  principio  los  fenómenos  gene- 
rales propios  de  una  flebitis  incipiente  se  ve  producirse  sucesivamente  al- 
gunas de  las  determinaciones  locales  que  hemos  señalado,  no  debe  sor- 
prender que  Á  este  conjunto  de  desórdenes  morbosos  se  añadan  de  pronto 
las  manifestaciones  de  una  i)eritonitis  pelviana. 

Mientras  la  flebitis  queda  limitada  á  las  pequeñas  venas  de  la  pelvis, 
la  circulación  rara  vez  sufre  un  entorpecimiento  apreciable.  Pero  desde  el 
momento  en  que  las  venas  ilíacas  interna,  extema  y  primitiva  son  ataca- 
das, los  miembros  inferiores  se  hacen  el  asiento  de  un  edema,  tanto  más 
considerable  cuanta  más  comj)leta  es  la  obliteración  y  más  próximo  está 
el  tronco  venoso  al  corazón.  Las  observaciones  de  David  Davis,  Robert 
;,  Mélier,  Dronsart,  Boudet,  etc.,  nos  ofrecen  muy  bellos  ejemplos  de 
infiltraciones  serosas  de  los  miembros  inferiores  en  la  flebitis  pél- 
TÍana. 

La  inflamación  de  las  venas  de  la  pelvis,  tiene  una  marcha  muy  capri- 
chosa: puede  ser  aguda,  subaguda  y  hasta  crónica,  según  el  grado  de  in- 
tensidad del  envenenamiento  puerjMíral,  del  cual  procede. 

En  las  epidemias  graves,  la  enfermedad  puede  recorrer  en  5  ó  6  dias, 
y  aún  en  menos,  todas  sus  fases.  Desde  el  principio,  las  enfermas  están 
como  postradas;  la  alteración  de  las  facciones  es  profunda,  la  fisonomía  y 
U  actitud  expresan  el  abatimiento,  el  estui)or  y  el  miedo;  los  fenóme- 
nos ataxo-adinámicos  alcanzan  rái)idamente  su  máximum  de  intensidad; 
k  lengua  y  la  mucosa  bucal  se  ponen  secas  y  fuliginosas;  el  hipogas- 
trio, casi  siemi)re  doloroso  al  principio,  recobra  frecuentemente  su  flexi- 
bilidad é  indolencia,  pero  no  por  eso  dejan  de  persistir  los  accidentes 
gnves;  se  presenta  una  diarrea  colicuativa,  se  producen  escaras,  al  delirio 
socede  el  coma,  y,  por  último,  sobreviene  la  muerte. 

La  forma  subaguda  es  más  común.  Su  duración  media  es  de  2  á  3  se- 
tenarios; pero  algunas  veces  pasa  de  este  límite,  y  yo  he  asistido  con  fre- 
cnencia  en  mi  clínica,  por  espacio  de  3  ó  4  meses,  cnfermis  que  habían 
presentado  todos  los  síntomas  de  una  flebitis  pelviana. 

En  los  casos  de  mediana  intensidad,  la  enfermedad  debuta  por  calo- 
fríos, que  pueden  repetirse  durante  8  dias,  en  número  de  5,  6,  8,  10  y 
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hasta  15,  atestiguando  cada  uno  de  ellos  un  nuevo  progreso  de  la  flebitis, 
ya  respecto  al  número  de  los  vasos  que  invade ,  ya  respecto  á  las  fases 
l^orque  pasa  la  flegmasía  vascular,  ya,  finalmente,  respecto  á  la  propaga- 
ción de  esta  flcjgmasía  á  los  órganos  circunvecinos.  Los  síntomas  locales, 
que  en  la  forma  sobreaguda  son,  relativamente,  poco  pronunciados,  se  ha- 
cen aquí  más  manifiestos;  el  hipogastrio  está  tenso  y  doloroso,  la  palpa- 
t  ion  compnieba  una  pastosidad  simple  ó  doble,  según  se  haya  interesado 
uno  de  los  lados  ó  los  dos  á  la  vez,  pero  no  se  observan  esos  dolores  vio- 
lentos, con  tendencia  á  la  generalización,  que  pertenecen  á  la  peritonitis, 
á  menos  que  ésta  venga  á  complicar  á  la  flebitis  pelviana.  La  cara  está 
pálida,  abatida,  pero  conserva,  en  parte,  su  expresión  normal.  Las  enfer- 
mas poseen  su  inteligencia  y  responden  á  las  preguntas  que  se  las  dirigen. 
L;i  fiebre  es  viva,  la  piel  caliente,  la  boca  pastosa,  la  sed  continua,  el  ape- 
tito caprichoso  ó  nulo.  No  hay  vómitos;  á  veces  existe  un  poco  de  diar- 
rea, pero  no  bastante  intensa  ni  bastante  durable  para  comprometer  seria- 
mente la  vida;  las  noches  son  malas,  con  agitación  é  insomnio;  no  hay  de- 
lirio, ó  si  existe,  es  muy  poco.  Los  loquios  disminuyen  de  abundancia,  y 
después  se  suprimen;  la  secreción  láctea,  que  había  continuado  efectuán- 
dose los  primeros  dias,  desaparece  también. 

Este  estado  persiste  algunas  veces  durante  10  ó  15  dias  sin  cambio 
l)ien  pronunciado;  después  se  declaran,  de  pronto,  los  síntomas  de  una 
infección  purulenta,  y  las  enfermas  sucumben  en  el  espacio  de  algunos 
dias. 

Una  peritonitis,  que  primero  se  limita  á  los  anexos,  y  que  á  seguida  se 
extiende  rápidamente  á  toda  la  cavidad  abdominal,  puede  también  des- 
truir en  muy  poco  tiempo  las  esperanzas  que  pudiera  haber  hecho  con- 
cebir la  mediana  intensidad  aparente  de  los  accidentes  generales  y  lo- 
cales. 

En  vez  de  terminarse  bruscamente  por  la  muerte,  la  enfermedad  puede 
j)rolongarse  algunas  veces  afectando  una  marcha  bastante  benigna.  Hé 
a(juí  lo  que  pasa  en  estos  casos. 

Una  de  dos:  ó  los  accidentes  se  concentran  en  la  región  pelviana,  6 
bien  disminuyen  en  este  lado  para  diseminarse  en  ciertos  puntos  del  orga- 
nismo. 

Cuando  la  acción  morbosa  se  limita  á  la  región  pelviana,  el  examen 
de  una  de  las  fosas  ilíacas  permite  reconocer  la  formación  de  un  tumor 
ligado  á  la  existencia,  sea  de  tm  flegmon  del  ligamento  ancho,  sea  de  una 
ovaritis  supur^ula,  sea  de  un  abceso  ilíaco,  sea  de  una  peritonitis  peri-ute- 
riña,  etc.;  después  se  ve  desarrollarse  la  serie  de  fenómenos  que  pertene- 
cen á  la  evpladQn  de  ^stas  clases  de  lesiones.  La  muerte  es  frecuentemen- 
te la  consecuencia;  pero  tma  larga  experiencia  me  ha  ensebado  que  estas 
diversas  supuracioiies  pueden  tener  también  una  terminación  favorable, 
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:ea  abriéndose  la  colección  purulenta  al  exterior  á  través  de  la  piel  de  Ins 
;.rjedes  abdominales,  sea  buscándose  salida  por  una  de  las  visceras  pelvin- 
liis,  recto,  vejiga,  vagina ,  útero,  etc. 

Algunas  veces  la  desai)aricion  espontánea  de  los  accidentes  pelvianos 
:  Jincide  con  lo  que  podría  llamarse  los  síntomas  de  la  infección  purulcn- 
:j.  extema,  y  entonces  se  ve  sobrevenir,  tan  pronto  abcesos  de  la  mama, 
•m  grietas  previas  que  pudieran  explicar  su  producción,  tan  pronto  artri- 
:is,  únicas  ó  múltiples ,  susceptibles  de  curar  pero  también  de  terminarse 
•or  supuración  ó  por  anquilósis,  infiltraciones  purulentas  del  tejido  celu- 
ar,  ó  de  los  músculos,  que  pueden  atacar,  casi  indistintamente,  todas  las 
-  artes  del  cueqjo. 

Es  fácil  concebir  que  el  desenvolvimiento  de  todas  estas  afecciones 
-ecundnrias  exige  un  espacio  de  tiempo  más  ó  menos  considerable,  y  (Uie 
iiieden  trascurrir  2,  3  y  hasta  4  meses  antes  de  cpie  se  efectúe  la  cii- 
-2cion. 

Por  lo  demás,  es  digno  de  notar  ípie,  á  partir  del  momento  en  que  el 
;ial  se  localiza,  sea  en  un  punto  circunscrito  de  la  ])élvis,  sea  en  las  izar- 
les extemas  del  cuerpo,  los  accidentes  generales,  y  especialmente  las  ma-» 
nífestaciones  del  estado  tifoideo,  desaparecen,  la  fiebre  decae,  las  faccio- 
-ses  recobran  una  exi)resion  más  tranquila  y  más  inteligente,  la  lengua  se 
Tjmedece  y  el  apetito  renace.  La  enfermedad  entra  en  una  nueva  fase,  y 
-i  bien  el  camino  que  ha  de  recorrer  es  largo,  difícil  y  sembrado  de  mii- 
i.hos  |>eligros,  al  menos  se  ve  (jue  la  lucha  es  posible  y  (¡ue  se  han  presen- 
tado grandes  probabilidades  de  mejoría.  No  es  este  el  momento  de  dar  f. 
conocer  los  numerosos  peligros  á  cpie  exi)one  la  evolución  de  las  diversas 
lesiones  secundarias  que  acabo  de  señalar.  Remitimos  al  lector  á  los  capí- 
nlos  esi>eciaies  que  se  han  dedicado  al  estudio  de  cada  una  de  ellas. 

Pero  debemos  reservar  aquí  un  lugar  á  la  posibilidad  de  las  eml>olia>- 
consecutivas  á  la  flebitis  pelviana. 

En  un  trabajo  sobre  la  obliteración  de  la  arteria  i)ulmonar  como  causa 
de  la  muerte  súl)ita  después  del  parto  (i),  el  Dr.  Hecker,  citado  por  Char- 
í:r,t,  refiere  el  caso  de  una  mujer  de  30  años  atacada  de  metritis  i)uerpe- 
ral,  que  murió  súbitamente  al  (juinto  dia  del  ¡nierperio.  En  la  autopsia  .se 
enco'^.tró  el  útero  voluminoso,  algunos  linfáticos  conteniendo  pus,  las  ve- 
nis  uterinas  llenas  de  coágulos  fibrinosos,  y  la  vena  hipogástrica  derecha 
i  ompletamente  obliterada  por  coágulos  que  se  extendían  hasta  la  ilíaca 
común.  Ix)s  pulmones  edematosos;  el  tronco  de  la  arteria  pulmonar,  cer- 
cado por  un  trombus  <iue  se  extendía  á  las  do6  ramas  y  (^uese  continuaba 
uasxame  lejos  en  sus  ramificaciones. 


■'i-    Hecker,  Dctttschc  Áyinik^  1855,  nnm.  36. 
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Otra  observación  del  Dr.  Cohn,  citada  por  Ball,  es  relativa  á  una  mu- 
jer de  23  años,  muerta  súbitamente  en  la  Caridad,  en  el  ser\'iciode  Pellé- 
tan,  desi)ues  de  haber  presentado,  durante  muchos  meses  después  del 
parto,  los  síntomas  de  una  tisis  pulmonar.  En  la  autopsia  se  encontró,  en 
la  vena  hipogílstrica  derecha,  un  coágulo  blanco,  adherente  á  las  paredes 
\  asculares,  que  enviaba  una  prolongación  mamelonada  á  la  vena  ilíaca 
l^rimitiva:  el  vértice  de  este  coágulo,  irregular  y  hendido,  parecía  haber  sido 
muy  recientemente  desgarrado.  Un  coágulo  blando  llenaba  la  hipogástrica 
á  2  ó  3  centímetros  por  debajo  del  punto  donde  acababa  el  coágulo  blanco 
y  adherente  á  las  paredes  de  la  vena.  El  ventrículo  derecho  estaba  lleno 
j>or  un  coágulo  blando,  que  se  prolongaba  por  el  tronco  pulmonar.  La  bi- 
furcación izquierda  de  esta  arteria  encerraba  un  coágulo  blando,  que  se 
extendía  bastante  lejos;  pero  la  bifurcación  derecha  estaba  obliterada  por 
un  enorme  coágulo  blanco,  de  forma  irregular,  acabalgado  sobre  el  espolón 
ó  ángulo  formado  por  la  separación  de  las  dos  primeras  divisiones  de  la 
r.'una  derecha;  á  cada  una  de  éstas  enviaba  una  prolongación  blanca  y  re- 
sistente. Un  coágulo  blando,  formado  detras  de  aquél,  venía  á  reunirse  al 
Voágulo  reciente  formado  en  el  tronco  pulmonar;  en  los  vasos  del  pulmón 
derecho  había  coágulos  de  origen  evidentemente  reciente,  que  obliteraban 
hasta  las  pecjueñas  ramificaciones  arteriales.  El  tapón  fibrinoso  no  ofrecía 
la  menor  adherencia  á  las  paredes  vasculares,  que,  i)or  lo  demás,  estaban 
li.^as,  incoloras  y  perfectamente  sanas. 

Es  bastante  difícil  saber  si,  en  esta  última  observación,  la  flebitis  proce- 
día del  estado  puerperal  ú  del  estado  caquéctico  engendrado  por  la  tisis. 
No  obstante,  si  se  tiene  en  cuenta  el  estado  de  la  vena  hipogástrica  y  las 
adherencias  que  el  coágulo  blanco  sostenía  con  las  paredes  vasculares, 
hay  motivo  para  pensar  que  la  inflamación  de  esta  vena  tenía  un  origen  ya 
bastante  lejano;  y  como,  por  otra  parte,  se  habla  en  la  obser>'acion  de  una 
afección  febril  que  retuvo  á  la  enferma  muchos  dias  en  la  cama  después 
del  parto,  y  no  la  permitió  salir  del  Hospital  sino  al  cabo  de  tres  semanas, 
su  hace  bastante  probable  la  etiología  puerperal  de  la  flebitis. 

El  excelente  trabajo  de  Charcot  sobre  la  muerte  súbita  en  \7iphlegmaiia 
aiha  doUns .  contiene  una  observación  recogida  por  nuestro  eminente  cole- 
ga en  la  Piedad,  relativa  á  una  muerte  rápida  por  obstrucción  de  la  arteria 
pulmonar,  consecutivamente  á  una  flebitis  puerperal  de  las  venas  femoral, 
hipogástrica  é  ilíaca  extema  izquierdas.  Estas  venas  se  presentaban  bajo  la 
forma  de  cordones  voluminosos  muy  duros  al  tacto.  Su  calibre  estaba  to- 
talmente obliterado  por  coágulos  fibrinosos.  (^tro  tanto  se  observaba  en  la 
vena  ilíaca  primitiva;  solamente  que  en  ésta  el  coágulo  se  detenía  brus- 
'  amenté  al  nivel  de  un  punto  que  había  sido  comprimido  en  cierta  éjXKa 
])or  un  tumor  de  naturaleza  purulenta,  desenvuelto  en  el  espesor  del  liga- 
mento anclio.  f^ste  coágulo,  que  se  confundía  en  su  parte  inferior  con  el 
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1  vena  ilíaca  extema,  se  terminaba  por  arriba  en  forma  de  un  i'ono  de 
de  I  centímetro  de  largo,  libre  en  la  cavidad  de  la  vena  )■  cuyo  ver- 
deado, pero  desigua!  y  hendido,  estaba  dirigido  hacia  el  corazón. 
(le  la  arteria  pulmonar  y  sus  divisiones  estalKín  ociipsdaK  por  un 
lio  ramificado  de  formación  reciente  A   todas  luces;  pero  en  cierto* 
y  sobre  todo  en  las  ramas  derechas,  estaba  coloreado  de  un  blan- 
riUento,  consistente,  friable,  reblandecido  por  placas  y  presentando 
llá  pequtíflos  focos  de  una  sustancia  puriforme.  Allí  se  encontraba 
■n  coágulo  voluminoso  acabalgado  sobre  el   espolón  saliente  que  forma- 
I>in,  bifurcándose,  dos  v.isos  de  tercer  orden,  y  fuertemente,  encorvado 
«iIkc  si  mismo  para  penetrar  en  estos  vasos. 

Estas  observaciones  nos  demuestran  la  ¡losibilidad  de  una  muerte  sú- 
bita, ó  al  menos  muy  rápida,  en  los  casos  de  flebitis  pelviana,  no  solamente 
en  una  época  muy  cercana  al  parto,  sino  basta  muchos  meses  después.  Los 
ji:ddcnteí  ijue  anuncbn  la  muerte  consisten  en  un  verdadero  slncoiie,  si 
tomuLTte  es  realmente  súbita;  en  una  violenta  disnea  con  enfriamiento  de 
b  cara  y  de  las  extremidades,  debilidad  y  aceleración  de  los  latidos  car- 
dUcoí,  ixistracion  extrema  y  ausencia  frecnente  de  desórdenes  sensoriales 
8  li  Cctminaciún  fatal  salo  es  rápida. 

iüy  un  modo  de  terminación  que  me  sería  muy  difícil  probar  mate- 
ñlmenie,  pero  de  cuya  realidad  estoy  íntimamente  convencido:  es  la  ler- 
lümcion  por  resolución. 

Ciertas  tromb6^s  de  tas  venas  de  la  ¡lelvis,  llegadas  i  diversos  grados 
de  su  evolución,  son  susceptibles  de  resolverse  y  desaparecer  sin  dejar  ves- 
tifpw  y  sin  dar  origen  .1  ninguna  lesión  concomitante  ú  terminal  grave.  Hé 
jipU  sobre  <]ue  datos  apoyo  esta  opinión. 

Hay  enfermas  (|Ue,  durante  muchos  dias,  son  atacadas  de  calofríos 
KjKtiiIcit.  al  mismo  tiempo  que  se  quejan  de  un  jiunto  doloroso  en  uno  de 
(■•lulos  de  la  pelvis,  punto  casi  siempre  fijo  y  apreciable,  bien  por  la  ex- 
libncion  esierior  de  los  anexos,  bien  por  el  tacto  vaginal.  Pues  bien,  su- 
'Cdc  con  Secuencia  que,  si  la  causa  que  ha  provocado  esta  tlebitis  incijiien- 
li'ta.  los  accidentes  dolorosos  febriles  desaparecen  con  ella  y  se  efectrta 
'IB  TcUabter  i  miento  tan  rápido  como  inesperado, 

Utiii  prueba  no  menos  concluyente  puede  deducirse  de  la  analogía  de 
Ü»  tnmltteis  pelvianas  con  las  trombosis  varicosas  de  los  miembros  infe- 
ran». Estas  truinlióMs  varicosas  se  ¡iroducen  á  nuestra  vLsta,  podemos 
«egair  todas  sus  fases  y  comprobar  que,  en  ciertos  casos,  los  coágulos  veno- 
••  pueden  desaparecer  apenas  formados;  que,  en  otros  cjisos,  su  presencia 
jirovocar  la  inflamación  del  tejido  celular  ambiente,  determinar  un 
fleglDonoso  con  amenaza  de  supurar,  la  cual  .aborta  y  es  seguida 
amo  de  las  partes  á  su  volumen  y  .1  su  estado  primitivos.  Ahora 
í;no  es  admisible  que  la  flebitis  pelviana,  sometida  á  las  mismas  leyes 
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fisiólogo-patológicas  que  la  flebitis  de  los  miembros  inferiores,  es  también 
susceptible  de  retrogradar,  sobre  todo  cuando  aún  no  ha  pasado  de  los 
primeros  períodos  de  su  evolución? 

Complicaciones. — La  flebitis  pelviana  puede  producirse  independien- 
temente  de  cualquiera  otra  afección  pueqjeral;  pero  esto  es  más  bien  la 
excepción  que  la  regla.  Comunmente,  la  flebitis  pelviana  está  en  conexión 
más  ó  menos  estrecha  con  cierto  número  de  procesos  morbosos,  de  los 
cuales  procede  ó  que  proceden  de  ella. 

Así,  en  la  gran  mayoría  de  casos  la  extensión  de  la  flebitis  uterina  á 
las  venas  de  la  pelvis  es  la  que  engendra  la  flebitis  pelviana.  Otras  veces, 
la  inflamación  se  propaga  del  sistema  venoso  de  los  miembros  inferiores  á 
las  venas  pelvianas.  Un  gran  número  de  las  observaciones  que  hemos  ci- 
tado prueban  que  la  flebitis  de  las  venas  ilíaca  extema,  hipogástrica  é 
ilíaca  primitiva,  puede  ser  la  consecuencia  de  la  flebitis  crural. 

El  flegmon  de  los  ligamentos  anchos,  la  ovaritis  purulenta,  ciertas  in- 
filtraciones plásticas,  serosas  ó  purulentas  del  tejido  celular  subperitoneal 
pelviano,  la  peritonitis  limitada  á  los  anexos  ó  á  la  pequeña  pelvis,  el  fleg- 
mon de  la  fosa  ilíaca,  son  otras  tantas  complicaciones  posibles  de  la  flebi- 
bitis  pelviana,  complicaciones  que  no  deben  considerarse  como  puramente 
accidentales,  sino  como  el  resultado  de  la  propagación,  por  vía  de  conti- 
güidad, de  la  flogosis  vascular  á  los  tejidos  circunvecinos. 

Es  sabido  que  á  la  flebitis  pelviana  pueden  añadirse,  por  vía  de  conti- 
nuidad, la  flebitis  de  la  vena  cava  inferior,  la  de  las  venas  renales  y  las 
del  sistema  de  la  vena  porta,  y,  por  un  efecto  general  de  la  enfermedad,  la 
flebitis  de  los  miembros  inferiores,  la  de  las  venas  yugulares,  la  de  las  ve- 
nas cerebrales  y  hasta  la  flebitis  de  la  vena  oftálmica. 

Cuando  la  infección  purulenta  es  producida  por  la  flebitis  pelviana, 
l^uede  traer  como  consecuencia,  tan  pronto  lesiones  internas  como  la  pe- 
ritonitis generalizada,  la  pleuresía,  la  pulmonía,  la  pericarditis,  la  menin- 
gitis, la  encefalitis,  etc.;  tan  pronto  lesiones  extemas,  como  la  artritis  loca- 
lizada ó  múltiple,  las  supuraciones  de  las  glándulas  mamarias,  del  tejido 
celular,  de  los  músculos,  etc.,  lesiones  todas  que  más  bien  son  efectos  va- 
riados de  la  infección  de  la  sangre  por  los  productos  de  la  inflamación 
va.scular"que  verdaderas  complicaciones. 

Se  concibe,  sin  embargo,  que,  bajo  la  influencia  del  estado  general, 
puedan  originarse  verdaderas  complicaciones,  tales  como  ciertas  erupcio- 
nes escarlatiniformes,  pustulosas,  flictenóides,  gangrenas  de  la  piel  ó  de  las 
mucosas,  la  degeneración  grasosa  ó  la  atrofia  aguda  del  hígado,  la  icteri- 
cia, la  nefritis  simple  ó  albuminosa,  la  enteritis  ó  el  muguet,  etc.  La  flebi- 
tis es  en  estos  casos  la  causa  lejana  de  estas  complicacianes,  pero  éstas  ya 
no  ])roceden  directamente  de  ella,  como  las  lesiones  anteriormente  indica- 
das. Toda  enfermedad  puerperal  suscejjtible  de  determinar  un  estado  ge- 
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Qeral  gra\-e,  tendrá  el  poder  de  producir,  como  su  consecuencia,  estos  acci- 
dentes generales. 

Tratamiento. — La  flebitis  pelviana  reclama  los  mismos  medios  de 
tratamiento  que  hemos  indicado  para  la  flebitis  uterina.  Al  principio,  ipe- 
cuacana,  ventosas  escarificadas  y  vejigatorios  repetidos  sobre  la  región  hi- 
pogástríca;  más  tarde,  unturas  mercuriales  y  de  belladona  sobre  el  vientre, 
secundadas  por  la  acción  de  los  tópicos  emolientes;  opio  á  dosis  fracciona- 
das i>ara  calmar  el  insomnio,  la  agitación  y  los  dolores,  si  hubiera  necesi- 
dad; tintura  de  acónito  á  la  dosis  de  2  á  4  gramos  por  dia,  con  el  objeto 
de  neutralizar  los  efectos  de  la  pioemia ;  inyecciones  vaginales,  repetidas 
machas  veces  al  dia,  con  líquidos  desinfectantes,  tales  como  el  agua  clo- 
nirada,  alcoholizada,  fenicada,  etc.,  pero  sobre  todo  con  el  agua  adiciona- 
da de  cloruro  de  cal  líquido;  curación  de  las  escaras  de  la  vulva  ó  de  la 
jMcl  con  este  mismo  líquido;  tan  pronto  como  el  estado  del  estómago  lo 
permita,  tónicos  al  interior  y  medicación  reconstituyente. 

En  cuanto  al  tratamiento  de  las  complicaciones  ya  internas,  ya  exter- 
nas, que  hemos  indicado,  sólo  podemos  remitir  al  lector  á  los  capítulos  en 
que  se  han  discutido  estos  diversos  puntos  de  terapéutica. 


CAPÍTULO  IV. 


flebitis  de  la  vena  cava  inferior. 


Vamos  á  resumir  tan  sucintamente  como  sea  posible  las  observacio- 
nes en  las  cuales  se  ha  consignado  la  flebitis  de  la  vena  cava  inferior. 

Obs.  LXXXV. — El  20  de  Abril  de  1827  se  condujo  al  H6tel-Dieu  una 
nmjer  joven,  que  espiró  algunas  horas  después  de  su  entrada  en  el  hospi- 
tal. Se  refiere  que  había  parido  hacía  tres  semanas  y  que,  después  de  ha- 
ber experimentado  dolores  bastante  vivos  en  el  bajo  vientre  durante  unos 
diez  dias,  cayó  en  un  estado  de  delirio  casi  continuo.  No  mencionan  otros 
datos. 

Autopsia. — Ninguna  lesión  en  el  cerebro  y  sus  membranas;  muchos 
pantos  de  hepatizacion  que  habían  pasado  al  estado  de  infiltración  i)uru- 
lenta  en  el  borde  posterior  del  pulmón  izquierdo.  Los  órganos  digestivos, 
«el  estado  normal.  En  el  útero  se  encuentran  profundos  desórdenes:  vo- 
lumen considerable,  color  negruzco,  las  paredes  de  tal  modo  reblandeci- 
das que,  encorvándolas  ligeramente,  se  rompen  como  una  lámina  de  acero 
tanplado;  los  dedos  penetran  en  la  sustancia  del  órgano  tan  fácilmente 
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como  en  un  pulmón  hepatizado;  la  mayor  parte  de  las  venas  que  serpean 
en  su  espesor,  están  llenas  de  pus.  La  vena  ovárica  derecha  está  tapizada 
en  toda  su  extensión  por  una  falsa  membrana,  en  cuyo  centro  se  encuen- 
tra una  materia  purulenta  mezclada  con  coágulos  sanguíneos.  Estas  hue- 
llas de  la  inflamación  se  extienden  á  la  vena  cava  inferior,  pero  con  la 
diferencia  de  que  las  falsas  membranas  son  parciales  y  no  se  ve  nada  de 
pus  líquido  ni  de  coágulos  sanguíneos  en  el  interior  de  esta  vena  (i). 

Obs.  LXXXVI. — Una  obrera  de  23  años  entró  en  el  Hótel-Dieu  el  2. 
de  Noviembre  de  1828.  Hacía  3  meses  que  había  parido.  Pocos  dias  des- 
pués del  parto,  dolores  en  el  bajo  vientre  y  fiebre.  Restablecida  aparente- 
mente, partió  la  enferma;  pero  muy  pronto  volvió  al  hospital  con  los  sín- 
tomas siguientes:  cara  pálida  é  hinchada,  disnea,  esputos  herrumbrosos, 
edema  de  las  manos,  lengua  sucia  y  amarillenta,  sed  moderada,  piel  ca- 
liente, pulso  frecuente,  ruido  crepitante  á  la  derecha  en  la  parte  posterior 
é  inferior  del  pecho.  En  los  dias  siguientes  se  forman  dos  abcesos,  el  uno 
en  la  cara  dorsal  y  hacia  el  tercio  inferior  del  antebrazo  derecho,  y  el 
otro  en  igual  punto  del  antebrazo  izquierdo.  Más  tarde,  edema  de  los 
miembros  inferiores,  respiración  más  y  más  difícil,  sueño  corto  é  interrum- 
pido, dos  pequeñas  ulceraciones  en  el  sacro,  alteración  de  las  facciones. 
En  los  últimos  momentos,  pulso  pequeño,  insensible,  dificultad  creciente 
en  la  respiración,  estado  semi-comatoso. 

Autopsia. — Venas  ováricas,  rodeadas  por  una  capa  de  tejido  celular 
denso  y  como  escirroso,  del  diámetro  del  cañón  de  una  pluma  ordina- 
ria; su  superficie  interna  está  tapizada  por  una  falsa  membrana  grisácea 
muy  delgada;  sus  paredes  tienen  más  de  dos  líneas  de  espesor  y  un  color 
negro  uniforme;  su  cavidad  contiene  acá  y  allá  un  pus  espeso  y  blanque- 
cino; estas  alteraciones  se  terminan  á  la  izquierda  en  la  vena  emulgente, 
y  á  la  derecha  en  la  vena  cava  inferior,  en  cuya  cavidad  existe  un  peque- 
ño abceso  del  grosor  de  una  almendra,  colocado  muy  cerca  de  la  emboca- 
dura de  la  vena  ovárica.  Este  abceso,  rodeado  de  una  falsa  membrana  que 
se  rompe  á  la  más  ligera  presión,  suministra  un  pus  blanco,  espeso  y  cre- 
moso. En  este  punto  la  membrana  interna  de  la  vena  está  destruida  y  ul- 
cerada en  todo  el  circuito.  La  vena  hipogástrica  del  lado  derecho  presen- 
ta la  misma  alteración  que  las  venas  ováricas;  todas  sus  ramificaciones  que 
van  hacia  el  útero  están  inflamadas  y  rodeadas  por  un  tejido  escirroso; 
las  otras  venas  del  abdomen,  las  del  tórax  y  las  de  los  miembros  abdomi- 
nales, están  sanas. 

La  matriz  está  enteramente  retraída;  su  cavidad  ofrece  una  superficie 
negruzca  y  reblandecida  á  muchas  líneas  de  profundidad;  la  mayor  parte 


(i)     Dance,  Arch.,  1828,  t.  XVIII,  p.  483. 
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de  siR  x-cnas  coniieiien  filamentos  rojíjios  de  sangre  coagulada,  y  cierto 
OÚniero  de  ellas  jirovienen  del  fondo  del  órgano,  y,  continuándose  con 
bs  venas  o>'áncas,  ofrecen  las  mismas  huellas  flegmásicas  que  estas  rtl- 
iniias. 

Reblandecimiento  gangrenoso  del  bazo,  I'ericardilis  pseudo-membra- 
Dosa:  colcfcion  purulenta  en  la  pleura  izquierda;  abcesos  mtUtiples  en  el 
etpcsor  y  hícia  la  base  de  los  pulmones,  jirincipal mente  en  el  ij:f¡uierfJo; 
ttíilandeci miento  de!  trígono  cerebral  (i). 

Ohs.  LXXXVII.— Se  trata  de  una  mujer  muerta  en  la  Oiridnd  po-'o 

después  de  haber  parido;  el  parto  fiid  extremadamente  laborioso. 

_        itc  su  estancia  en  el  hospital,  ofreció  dos  periodos  en  sil  estado:  el 

ptüncTO  carac[erÍ2ado  por  dolores  sordos   en  el  hipogastrio ,  una  ficlire 

«mUnua  ton  sudores  abundantes  nocturnos  y  un  deterioro  bastante  riljii- 

do;  el  segundo  se  marcó  por  una  pnstr.-.don  que  se  estableció  gradualmen- 

jar  una  altemrion  stíbita  de  las  facciones,  im  semi-delirio  y  una  abiiti- 

Dte  diarrea.  Este  segundo  periodo  fué  corto,  sobreviniendo  bien  pronto 

inneitc. 

En  la  autopsia  se  encontraron  las  lesiones  siguientes:  i.",  infarto  y  re- 
bndecimiento  marcado  del  tejido  uterino;  i.',  muchas  colecciones  punh 
xOms  alrededor  de  este  órgano:  3.',  un  poco  de  serosidad  ligeramente 
idña  derramada  en  el  peritoneo;  4.".  inyección  viva  del  ileon,  de!  ciego 
del  principio  del  rólon;  5.",  rejilecion  de  las  venas  situadas  en  la  exea 
tóon  de  la  pelvis  por  una  sangre  ccigulada,  á  la  cual  se  mezclaba,  bajo 
íibrma  de  gotitas  es]>esas,  un  liquido  blanquecino  que  las  personas  pre- 
Bilcs  com])araron  al  pus.  La  sangre  contenida  en  la  vena  ilíaca  primiii- 
ij  en  la  ívnT  cava  inferior,  tenfa  el  mismo  aspecto.  Nada  semejante  en 
B  cavidades  derechas  del  corazón.  Tres  colecciones  purulentas  en  eT 
Anoo  derecho.  (Itro  abceso  en  el  hígado;  finalmente,  en  el  cerebro,  al 
iwl  y  fuera  de  los  tálamos  ópticos,  un  foco  purulento  del  volumen  de 
Btavellana  gruesa,  sin  inyección  ni  reblandecimiento  de  la  sustancia  cir- 
así  como  en  los  aliccsos  precedentes  (2). 
Obs,  LXXXVIII.— Marta  >f.,  de  38  nflos;  parto  feliz;  fiebre  grave 
^tacer  dia,  seguida  de  cefalalgia,  agitación,  abatimiento  y  delirio.  Más 
le,  calofrios  y  dolores  ní)domÍnales.  Algunos  días  después,  infiltracinn 
tone  de  los  miembros  inferiores,  dolores  de  vientre,  vómitos  y  fiebre. 
Bte  en  medio  de  una  postración  extrema. 

áuUpña.-~\^  ca\'idad  del  peritoneo  llena  de  pus  y  recubierta  de  fal- 
membranas  <|ue  tinian  íntimamente  las  circunvoluciones  intestinales. 
Sb  retraído  y  sin  ningtma  alteración. 
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l.as  venas  hipogástricas  dilatadas,  y  llenas  de  una  gran  cantidad  de 
pus  espeso  y  grisáceo.  Las  dos  venas  crurales,  las  ilíacas  y  una  parte  de  la 
\  ena  cava  inferior,  contenían  un  coágulo  denso  que  encerraba  en  su  cen- 
tro cierta  cantidad  de  pus  en  sustancia  y  cerraba  completamente  el  paso 
á  la  sangre.  Las  paredes  de  todos  estos  vasos  estaban  engrosadas,  des- 
iguales y  rugosas;  la  parte  más  elevada  de  la  vena  cava  inferior,  que  no 
participaba  absolutamente  de  esta  alteración,  estaba  completamente  vacía, 
blanca  y  notablemente  retraida  sobre  sí  misma.  Los  otros,  órganos  en 
estado  normal  (i). 

Oiís.  LXXXIX. — Honorina  Dilphy,  de  30  años,  costurera,  parió  el  6 
de  Enero  de  1860  en  el  hospital.  Versión,  fórceps.  En  el  mismo  dia,  calo- 
frió violento  y  dolores  abdominales.  En  los  dias  siguientes,  fiebre,  abati- 
miento, sed  viva,  lengua  seca,  anorexia.  El  dia  9,  cólicos,  expulsión  de 
coágulos  sanguíneos.  El  11,  nuevos  calofríos.  El  12,  timpanitis,  diarrea. 
VA  13,  debilidad  extrema;  pulso  á  120.  El  16,  alteración  de  las  facciones, 
somnolencia,  respiración  frecuente,  anhelosa ;  lengua  sucia,  dientes  fuligi- 
nosos, locución  breve  y  precipidada.  El  17,  la  respiración  se  embaraza. 
El  18,  muere. 

Autopsia, — Lesiones  propias  de  la  peritonitis  pelviana,  flebitis  y  angio- 
leucitis.  La  vena  cava  inferior  en  toda  su  extensión,  las  dos  venas  ilíacas 
primitivas  y  la  crural  derecha  hasta  el  tercio  superior  del  muslo,  están  lle- 
nas de  coágulos  de  sangre  negruzca;  en  el  lado  izquierdo  se  retira  un 
(oágulo  por  una  abertura  de  la  vena  crural,  cuyo  coágulo  debía  extender- 
se hasta  el  hueco  poplíteo  de  este  lado.  El  coágulo  de  la  vena  cava  se  ex- 
tiende, sin  solución  de  continuidad,  hasta  la  aurícula  derecha,  en  cuyo 
j3unto  se  expansiona  de  modo  que  llena  esta  cavidad.  Coágulos  sanguíneos 
obstruyen  completamente  la  vena  porta;  los  ríñones  y  el  hígado,  sanos. 
En  el  corazón,  el  ventrículo  derecho  está  distendido  por  un  coágulo  que 
se  continúa  con  el  que  ocupa  la  aurícula;  el  ventrículo  izquierdo  está 
(.  ompletamente  vacío  y  retraido  sobre  sí  mismo.  La  aorta  está  llena  de 
sangic  negra  coagulada.  Pulmones  edematosos,  ingurgitados  de  líquido 
casi  puriforme  (2). 

Ons  XC. — En  un  caso  de  phlegmatía  alba  dokns  en  una  mujer  recien 
parida,  David  Davis  observó  las  lesiones  siguientes:  las  venas  ilíacas  y  el 
tercio  superior  de  la  femoral,  estaban  muy  distendidas  y  contenían  dos  ca- 
jeas adherentes  de  sangre  coagulada  semejantes  á  las  que  se  encuentran 
en  los  sacos  aneurismáticos.  Había  ademas  un  fluido  grumoso  de  color 
oscuro,  mezclado  de  aire,  obliterando  casi  enteramente  los  vasos.  Idénticas 
alteraciones  en  la  vena  cava  hasta  la  altura  de  las  venas  renales.  Las  túni- 


(^l)     Tonnelé,  Arch,,  1S38,  t.  XXII,  p.  366. 
2)     Bchier,  Clin,  mjd.y  obs.  22,  p.  649.  Paris,  1S64. 
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C.LS  de  las  venas  muy  inflamadas  y  muy  adherentes  á  las  i)artes  circunve- 
cinas. El  útero  normal  í^j). 

Obs.  XCI. — Una  señora  de  26  años  parió  el  26  de  Junio  de  1 831.  Alum- 
bramiento natural.  Pocos  dias  después,  gran  sensibilidad  en  el  útero  y  fiebre, 
que  duró  hasta  el  fin  de  la  tercera  semana.  Sensación  de  tensión  dolorosa 
sobre  el  borde  izquierdo  de  la  i)élvis,  y,  en  pocos  dias,  hinchazón  del  miem- 
bro abdominal  correspondiente,  hinchazón  caliente,  tensa,  dolorosa,  incolo- 
ro. £1  21  de  Julio,  pulso  á  150,  nauseas,  vómitos,  diarrea,  lengua  de  un 
moreno  subido;  extrema  debilidad,  color  ceniciento  de  la  piel,  resj)iracion 
precipitada,  tos,  espectoracion,  delirio;  edema  considerable,  volumen  del 
miembro  doble  que  el  del  lado  opuesto.  Dia  22,  meteorismo  abdominal. 
Día  23,  abatimiento,  enfiriamicnto  de  las  extremidades,  hipo.  Dia  24, 
muerte. 

Autopsia. — Peritonitis  retro-uterina.  Útero  normal.  Todas  las  ramas  y 
el  tronco  de  la  vena  hipogd.strica  izquierda  estaban  llenas  de  un  líquido 
purulento,  y  su  túnica  interna  tapizada  de  una  falsa  membrana  negra.  Las 
paredes  de  la  vena  ilíaca  y  de  la  femoral  están  engrosadas  hacia  la  mitad 
del  muslo,  y  su  cavidad  llena  de  coágulos  blandos,  formados  de  linfa  y  de 
pus.  La  vena  cava,  hasta  cerca  de  dos  ])ulgadas  por  debajo  de  la  emboca- 
dura de  las  venas  hepáticas ,  está  completamente  obstruida  por  un  coágulo 
de  linfa,  adherente  en  ciertos  i)arajes  á  la  membrana  interna  dci  vaso. 
Las  paredes  de  la  vena  hiiiogástrica  izquierda,  en  su  terminación  en  la  ve- 
na ilíaca  primitiva,  están  reblandecidas  (2). 

Obs.  XCII.—  Una  mujer  de  30  años  tuvo  un  parto  feliz.  Al  cabo  de 
un  mes,  vivos  dolores  en  la  región  profunda  de  la  pelvis  y  en  los  miem- 
bros inferiores.  Un  poco  de  fiebre;  la  progresión  se  hizo  ¡m])osible;  des[)ues 
edema  de  las  dos  piernas,  que  se  extiende  hasta  el  tejido  celular  de  la  pel- 
vis y  se  hace  inmediatamente  general.  Se  reconocen  vastos  derrames  de 
serosidad  en  las  cavidades  esplágnicas,  y  la  muerte  sobrevino  cuatro  me- 
ses después  del  parto,  y  tres  después  de  la  invasión  de  la  enfermedad. 

Autopsia. — Se  encuentran  las  venas  de  los  miembros  enteramente  obli- 
teradas, así  como  las  venas  hipogástricas,  las  ilíacas  y  la  ven;^  cava  infe- 
rior hasta  el  origen  de  las  renales.  El  interior  de  los  vasos  contiene:  aquí, 
coágulo  de  sangre;  allá,  concreciones  fibrinosas;  en  otro  lado,  verdadero 
pus,  y  en  algunos  puntos  una  mezcla  de  sangre  y  de  pus.  Su  membrana 
interna  está  engrosada  y  j^resenta  placas  de  un  rojo  subido,  y  en  otros 


f  ly  David  Davis,  An  c^say  0/ the  pr exímate  Causes  cf  the  Phlci^matia  alba  cicle ns. 
— Mcá.-ch.  Trans.  Lond.,  1823,  t.  XII. 

(2)  Robcrt  Lee,  Reckerc-ws  sur  la  phU^matia  alba  d?lcns.  landres,  1 833,  obser- 
iritiOD  38. 
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parajes  tapizada  de  una  falsa  membrana  que  simula  una  cuarta  túnica.  El 
tejido  celular  está  infiltrado  de  una  serosidad  límpida  (i). 

Obs.  XCIII. — Mujer  de  25  años.  Parto  á  término.  Pocos  dias  después, 
malestar,  fiebre,  diarrea,  ansiedad,  agitación.  Al  octavo  dia,  un  poco  de 
edema  en  el  miembro  inferior  izquierdo;  ligero  dolor  en  el  pliegue  ingui- 
nal del  mismo  lado.  Foco  purulento  en  este  punto,  y  después  tumefacción 
más  y  más  considerable  en  todo  el  miembro.  La  hinchazón  invade  la  pel- 
vis; un  poco  de  edema  peri-maleolar  en  el  lado  derecho;  síntomas  genera- 
les graves.  Muerte  tres  semanas  después  del  parto. 

Autopsia. — En  la  región  ilíaca  izquierda,  al  nivel  del  reborde  de  la  pe- 
queña pelvis,  hay  una  superficie  de  un  gris  negruzco  sobre  el  trayecto  de 
los  vasos  ilíacos.  Vena  ilíaca  dilatada  y  casi  enteramente  llena  por  un  co- 
águlo de  un  rojo  amarillo,  granuloso,  consistente.  Esta  concreción,  que  se 
prolonga  hacia  abajo  á  la  vena  crural,  y  hacia  arriba  á  la  vena  cava  infe- 
rior, vuelve  á  encontrarse  en  todas  las  venas  hipogástricas  y  en  sus  divi- 
siones. En  la  parte  extema  de  la  vena  ilíaca  izquierda,  hacia  su  mitad, 
existe  un  foco  que  contiene  un  pus  gris-rojizo  y  parece  comunicar  coa  la 
cavidad  de  la  vena  (2). 

Obs.  XCrV. — El  7  de  Marzo  de  1837,  cinco  dias  después  de  un  parto 
difícil,  Mad.  D...  es  atacada  de  un  entorpecimiento  y  de  un  dolor  que  pa- 
recen partir  de  la  fosa  ilíaca  izquierda,  y  se  extienden  á  la  ingle,  al  muslo, 
la  corva  y  la  pantorrilla.  Loquios  puriformes  y  fétidos.  El  hipogastrio,  sen- 
sible á  la  presión.  Al  dia  siguiente,  hinchazón  considerable  de  la  ingle,  del 
muslo  y  del  grande  labio  correspondiente;  imposibilidad  casi  absoluta  de 
mover  el  miembro.  Piel  de  un  blanco  mate,  caliente,  tensa,  dolorosa  á  la 
presión.  Después  pleuro-pneumonia  izquierda  y  muerte  el  dia  20  con  los 
síntomas  de  la  fiebre  de  reabsorción. 

Autopsia. — Abcesos  metastáticos  en  el  pulmón  izquierdo  y  derrame  sero- 
so en  la  pleura  correspondiente.  Infiltración  serosa  del  miembro  inferior  iz- 
quierdo. La  vena  crural,  sensiblemente  disminuida  de  volumen,  está  fuer- 
temente adherida  á  la  arteria  en  toda  su  extensión.  Sus  túnicas  están  en- 
grosadas y  la  interna  está  tapizada  de  una  falsa  membrana,  que  encierra 
un  coágulo  sangineo  bastante  resistente.  Estas  alteraciones,  que  se  prolon- 
gan á  la  vena  femoral  profunda,  se  continúan  por  arriba  en  las  venas  ilía- 
cas extema  y  primitiva,  hasta  en  la  vena  cava;  pero  á  partir  de  la  ilíaca 
interna,  que  es  el  asiento  de  una  viva  inñamacion,  el  coágulo  cambia  de 
aspecto,  pierde  su  consistencia  y  es  reemplazado  por  un  pus  como  heces 
de  vino,  que  debió  penetrar  en  la  circulación.  Flebitis  uterina.  Las  huellas 


(1)  Trousseau  cité  par  Dronsart  daas  son  Méuioire  sur  la  phleginatia  alba  dolens, 
Píiris,  1846,  p.  53. 

(2)  Troussel,  cité  par  Dronsart,  loe.  cit.^  p.  54. 
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t  la  SUpUTacion  venosa  siguen  desde  las  venas  del  lado  iaiuierdo  de! 
tatero  hasta  el  tronco  de  b  vena  hipogáütrica  (i), 

Obs.  XCV. — N.  Renard,  de  39  aflos,  entró  en  la  Caridad  el  10  Ot 

[ayo  de  1845.  Hada  19  dias  que  había  parido  con  el  auxilio  del  forcep.s, 

3ile  esta  época,  tuvo  constantemente  ñebre,  diarrea  y  tos. 

xo  de  Mayo. — Pulso  pequeBo,  contraído,  114;  disnea,  bronquitis  cajii- 

r.  Timpanitis;  dolor  y  resistencia  en  la  región  hipogástrica;  edema  con- 

lentble  y  entorpecimiento  doloroso  del  miembro  inferior  izquierdo.  La 

a  safena  iniema,  forma  un  cordón  duro  y  redondo.  Dia  15  de  Junio:  la 

lelÑtis  ha  invadido  el  miembro  inferior  izquierdo.  Muslos  enormeraenlv 

lactos,  con  dolor  sobre  el  trayecto  de  los  grandes  vasos  crurales, 

1 19:  el  anasarca  ba  invadido  la  vuIva  y  la  pared  abdominal.  Ascitis. 

s  miembros  sujieriores  son  invadidos  por  el  anasarca.  Estomatitis  lar- 

sa.  Muere  el  dia  7  de  Julio. 

Antfipíia, — Hígado  voluminoso;  rifiones  diabéticos.  La  vena  cava  infc- 

r  está  obliterada  por  un  largo  coágulo  de  cerca  de  dos  pulgadas,  cerca 

b  SU  bifurcación.  Este  coágulo  ñbrinoso  se  continúa  en  las  venas  i11acrt>i 

QJtivaSj  exiemas,  crurales  y  sus  divisiones,  hasta  el  nivel  del  maleólo 

mo;  allí  se  adhiere  intimamente  á  las  paredes  de  estos  últimos  vaso.s, 

a  el  punto  de  que  es  imposible  desprenderlo,  pero  en  la  vena  cava  está 

I.  Las  venas  no  aparecen  ni  engrosadas  ni  induradas  en  ningún  punió 

e  sn  extensión.  Las  mismas  alteraciones  en  las  venas  de  los  dos  miem- 

Obs.  XCVI. — Felicia  Ríbaille,  de  38  años,  parida  en  !a  Mateniidad 
s  semanas.  Salió  del  Hospital  al  cabo  de  47  dias  con  dolores  ab- 
ajes. Atacada  de  fiebre  con  diarrea,  boca  amarga  y  ganas  de  voini- 
«ra  en  el  Hospital  Codin  el  15  de  Enero  de  1840.  Postración,  an- 
t,  cspresion  de  sufrimiento,  mejillas  coloradas,  debilidad  extrema,  ia- 
■  secos,  ]m!so  frecuente,  respiración  alta  y  anhelosa.  Calofríos  repeti- 
L  El  miembro  inferior  derecho,  y  sobre  todo  la  pierna,  es  e!  asiento  de 
n  tumefacción  muy  marcada  y  de  un  dolor  muy  vivo,  que  se  extiende 
b  la  cadera  al  pié.  En  los  dias  siguientes  el  edema  doloroso  y  los  sin- 
S  generales  se  agravan.  Muere  al  decimosexto  día. 
wH/i¿i.^Todo  el  tejido  celular  de  la  región  inguinal,  está  infiltrado 
a  enorme  cantidad  de  pus.  Derrame  sero-purulento  en  el  peritoneo, 
na  cava  está  vacía  y  retraída  sobre  sí  misma  en  toda  la  región  dor- 
mbar;  al  nivel  del  sacro  contiene  un  coágulo  adherente,  é  inmediata- 
r  por  debajo  de  éste,  sus  dos  divisiones  se  sumergen  en  un  foco  pu- 


1844.   C)bscrvi-.;iui'.« 
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miento,  del  cual  forma  parte  el  músculo  psoas.  El  plexo  lumbar  está  dise- 
cado por  la  supuración,  que  ha  destruido  una  parte  de  las  fibras  muscula- 
res: la  vena  femoral  está  enteramente  obliterada,  por  debajo  del  pliegue 
de  la  ingle,  por  un  coágulo  reblandecido  en  su  centro,  donde  contiene 
pus.  El  corazón  izquierdo  encierra  un  coágulo  fibrinoso  decolorado;  el  de- 
recho un  enorme  coágulo,  del  cual  una  porción  está  decolorado  tam- 
bién (i). 

Obs.  XCVIL — ^Una  primípara,  de  edad  de  20  años,  experimenta  al  ter- 
cer dia  del  puerperio  im  calofrió  seguido  de  dolores  vivos  sobre  el  tra» 
yecto  de  la  vena  femoral,  en  la  rodilla  y  en  la  pantorrilla.  Estos  dolores 
se  propagan  hasta  el  abdomen.  Al  dia  siguiente  edema  en  todo  el  muslo 
izquierdo,  el  cual,  al  cabo  de  algunos  dias,  alcanza  el  doble  de  su  volu- 
men normal.  Los  dolores  son  tan  vivos  que  no  la  dejan  dormir.  Sed  mo- 
derada, pulso  á  96. 

La  enferma  principiaba  á  encontrarse  mejor  cuando,  repentinamente, 
cae  lanzando  un  grito,  con  el  semblante  pálido,  la  vista  apagada,  las  ex- 
tremidades frias,  el  pulso  pequeño  y  un  poco  acelerado.  Respiración  es- 
tertorosa, expresión  de  una  gran  ansiedad.  Muere  al  cabo  de  tres  cuartos 
de  hora. 

Autopsia. — La  vena  crural  izquierda,  y  todas  las  ramas  que  á  ella  abo- 
can, están  completamente  obstruidas  por  coágulos  fibrinosos.  Estos  coágu- 
los se  continúan  hasta  el  nivel  del  tercio  inferior  del  muslo*,  son  de  ima 
consistencia  muy  dura  y  se  adhieren  tan  íntimamente  á  las  paredes  veno- 
sas, que  no  se  les  puede  desprender  sin  romperlos.  La  pared  venosa  está 
lisa,  con  apariencia  normal.  Al  exterior  el  vaso  está  adherido  al  tejido  ce- 
lular periférico  y  envuelto  por  todas  partes  por  una  masa  de  tejido  indu- 
rado. El  coágulo  puede  ser  seguido  por  arriba  hasta  en  la  vena  ilíaca  iz* 
(juierda,  á  cuya  pared  no  se  adhiere  sino  muy  débilmente.  Se  prolonga 
hasta  centímetro  y  medio  en  el  interior  de  la  vena  cava  inferior ^  donde  se 
termina  en  una  punta  cónica.  Por  arriba  esta  vena  está  libre.  En  los  pul- 
mones se  encuentran  coágulos  que  penetran  hasta  en  las  más  pequeñas 
ramificaciones  de  la  arteria  pulmonar,  á  la  cual  se  adhieren  (2). 

Obs.  XCVIII. — Una  joven  pare  en  la  Maternidad  en  Octubre  de  1858, 
y  sale  del  hospital  9  dias  después  en  un  estado  satisfactorio  en  apariencia. 
Hacia  la  mitad  de  Noviembre,  es  atacada  6.^ phlegmatia  alba  dolens  en  el 
lado  izquierdo.  En  los  primeros  dias  de  Diciembre  seguía  con  su  enfer- 
medad, cuando  el  dia  8  del  mismo  mes  es  atacada,  de  pronto,  de  dolores 
en  el  lado  derecho  del  tórax,  con  gran  disnea,  ruidos  húmedos  y  especto- 


(i)     Tardíeu,  yourn.  des  conn.  méd.-ch.^  1 841. 

(2)     Klinger,  cité  par  Charcot,   De  la  morf  súbita  tians  la  f^hki^matia  alba  áoL'fis^ 
P.iris,  1858,  p.  10. 
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ración  sanguinolenta;  desde  el  segundo  dia  de  los  accidentes,  los  esputes 
se  parecen  á  los  de  apoplegía  pulmonar;  á  partir  del  cuarto  dia,  toman  u:i 
olor  gangrenoso,  y  al  sétimo  dia  sucumbe  la  enferma. 

Autopsia. — ^Las  venas  de  la  pantorrilla,  la  poplítea,  crural  y  safcn;;s,  es- 
tán llenas  de  coágulos  libres  en  su  mayor  extensión,  adhiriéndose  en  cier- 
tos puntos  á  las  paredes  vasculares.  La  vena  femoral,  en  su  parte  superic/r 
y  al  nivel  del  arco  de  Falopio,  presenta  en  su  interior  un  coágulo  ñbrino- 
so  de  color  de  rosa,  perfectamente  organizado,  duro  á  la  presión ,  con  cs- 
longitudinales ,  adherido  á  las  paredes  vasculares  en  toda  su  exten- 

,  la  cual  mide  4  ó  5  centímetros  de  longitud.  La  superficie  interna  del 
vaso  no  está  tomentosa,  pero  laminillas  y  filamentos  de  tejido  celuloso 
unen  íntimamente  el  coágulo  al  vaso,  de  tal  modo  que  no  puede  separar- 
se el  coágulo  sin  desgarrar  los  elementos  de  reunión  entre  éste  y  la  seros.* 
vascular.  El  tejido  celular  peri-venoso  está  indurado,  edematoso  y  cr'jje 
bajo  la  punta  del  bisturí. 

El  coágulo  fibrinoso  que  acaba  de  ser  descrito ,  se  continúa  en  su  pur 
cion  superior  con  un  coágulo  semi-fibrinoso,  semi-sanguíneo,  muy  bien 
organizado,  pero  no  adherente,  en  las  venas  ilíacas  extema  y  primitiva,  y 
cava  inferior. 

En  la  cavidad  de  esta  última  vena  se  encuentra  un  coágulo  fibrinoso 
qac  oblitera  completamente  el  vaso.  Este  coágulo  es  rosado,  fibrinoso, 
resistente  á  la  presión,  estriado  longitudinalmente  y  no  adherente.  Tiene  5 
centímetros  de  longitud  por  i  de  diámetro;  es  visiblemente  aplastado  de 
delante  atrás,  y  se  termina  un  poco  por  debajo  de  las  venas  emulgentes 
bajo  la  forma  de  un  muñón  resquebrajado,  reblandecido,  al  cual  se  ad- 
,  á  la  manera  de  apéndices  con  pedículos  filiformes,  5  ó  6  peciue- 
coágulos  fibrinosos;  algunos  coágulos  de  la  misma  naturaleza  flotan  li- 
bfemente  en  la  cavidad  del  va.so. 

.  El  coágulo  de  la  vena  cava  inferior  se  continúa  por  su  parte  posterior 
coo  un  coágulo  membranoso,  fibrinoso,  de  muy  pequeñas  dimensiones,  al 
cual  se  reúne,  más  allá  de  las  venas  emulgentes ,  un  gran  coágulo  fibri- 
noso. Este  último,  no  adherente,  ocupa  casi  toda  la  cavidad  del  canal  ve- 
noso en  su  porción  hepática,  donde  recibe  otros  coágulos  fibrinosos  muy 
numerosos,  que  pertenecen  á  las  venas  supra-hepáticas.  Llega  también  á  la 
aurícula  derecha,  luego  baja  al  ventrículo ,  después  de  haber  enviado  una 
prolongación  fibrinosa  á  la  vena  cava  superior  y  al  tronco  braquio-ce- 

Cilico. 

El  coágulo  fibrinoso  del  corazón  se  continúa  con  un  coágulo  cruórico, 
de  origen  evidentemente  reciente,  que  llena  el  tronco  pulmonar  y  sus 
principales  divisiones. 

Pleuresía  punilenti  en  el  lado  derecho.  Gangrena  del  pulmón  dere- 
cho. La  gran  rama  arterial  procedente  del  lólnilo  superior  del  pulmón  de- 
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recho,  en  el  cual  se  encuentra  la  excavación  gangrenosa,  ofrece  en  su  ca- 
vidad un  coágulo  fibrinoso  adherente  á  las  paredes  del  vaso,  de  color  de 
rosa,  de  fibras  longitudinales,  semejantes  en  un  todo  al  coágulo  de  la  ve- 
na femoral  y  de  la  vena  cava  inferior.  Tiene  3  centímetros  de  largo  y  se 
continúa  por  detras  con  un  coágulo  fibrinoso  menos  organizado,  y  por  de- 
lante con  los  coágulos  cruóricos  reblandecidos  (i). 

En  una  observación  que  referiremos  in  extenso  al  tratar  de  la  ñebitis 
de  las  venas  meníngeas  y  cerebrales,  publicada  por  mi  antiguo  interno 
Chantreuil,  en  1866,  en  la  Gazette  des  hdpitauXy  se  encuentra  mencionada 
también  la  flebitis  de  la  vena  cava  inferior,  entre  muchas  de  las  otras  le- 
siones venosas,  del  modo  que  sigue: 

V  La  vena  ovárica  derecha  tiene  las  paredes  verduzcas,  engrosadas; 
contienen  en  su  interior  un  coágulo,  amarillento  en  ciertos  puntos  y  ver- 
duzco  en  otros.  Este  coágulo  se  eleva  hasta  la  embocadura  de  la  vena 
ovárica  en  la  vena  cava  inferior.  A  este  nivel  la  vena  cava  encierra  im 
magma  espeso,  amarillento,  que  se  prolonga  algunos  centímetros  en  su 
porción  superior  y  se  continúa  en  toda  su  porción  inferior,  donde  se  mo- 
difica. En  las  venas  ilíacas  y  crurales  de  cada  lado,  se  encuentran  tambimí 
las  lesiones  que  carecterizan  la  flebitis:  coágulos  adherentes,  los  unos  ama- 
rillentos, fibrinosos,  los  otros  negruzcos.  Algunos  de  estos  coágulos  han 
sufrido  una  trasformacion,  que  consiste  en  un  reblandecimiento  y  un  tinte 
amarillo  especial,  y  un  engrosamiento  arterial  de  las  paredes  venosas.  Los 
coágulos  femorales  se  prolongan  en  las  venas  poplíteas  y  en  las  de  la 
pierna.  > 

Las  observaciones  que  preceden  ponen  de  relieve  el  hecho  capital  de 
que  la  flebitis  de  la  vena  cava  inferior  no  es  nunca  ó  casi  nunca,  en  el 
puerperio,  la  flegmasía  venosa  inicial.  Es  el  resultado  de  una  extensión  de 
la  flebitis  pelviana. 

Esta  extensión  parece  producirse  de  dos  modos,  ó  siguiendo  dos  cor- 
rientes distintas:  la  una  que  parte  del  útero  ó  de  las  venas  que  le  rodean,  y 
se  dirige  hacia  la  vena  cava,  bien  directamente  por  la  vena  ovárica,  bien 
menos  directamente  por  la  hipogástrica  y  la  ilíaca  primitiva;  la  otra,  remon- 
tando desde  la  vena  crural  hacia  la  vena  cava  inferior  por  la  ilíaca  extema 
y  la  ilíaca  primitiva.  Pero,  en  realidad,  estas  dos  corrientes  flegmásicas  son 
ascendentes,  marchan  de  abajo  arriba,  ó,  si  se  quiere,  de  las  partes  perifé- 
ricas hacia  las  partes  centrales. 

Lo  que  demuestra  que  la  flebitis  de  la  vena  cava  inferior  es  siempiie 
consecutiva,  tan  pronto  á  una  flebitis  uterina  ó  pelviana,  tan  pronto  á  una 
flebitis  de  los  miembros  inferiores,  es  la  antigüedad  relativa  de  las  lesiones 
vasculares  comprobadas  cadavéricamente  en  estas  diferentes  regiones. 


i)     Dumontpallier ,  Comptes  rcrulus  Je  la  Socicié  de  BioiCpe^  déceml)re  185S. 
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Las  obsen'aciones  que  hemos  referido  projiorcioDarfan  tod.is,  si  fuei.i 

UTO,  numerosas  pruebas  en  apoyo  de  esta  proposición. 
Así,  la  obsen-acion  de  Dance  nos  muestra  e!  i'itero  profundamente  re- 
M;ído,  sus  venas  llenos  de  pus,  la  vena  ovárica  encerrando  falsas 
ntlininas  y  una  mezcla  de  sangre  y  de  pus,  mientras  que  la  lena  cava 
rior  no  contenía  más  que  falsas  membranas  parciales,  sin  pus  ni  co- 
olos  sanguíneos, 

En  la  observadon  de  .\ndra!  vemos  el  útero  reblandecido,  muchas  co- 
s  purulentas  alrededor  de  este  órgano,  las  venas  de  la  pelvis  y  la 
acava  inferior  llenas  de  sangre  coagulada  y  de  una  materia  puriforme. 
Obs.  de  Béhier.^ Líquido  purulento  en  las  venas  uterinas.  Concrecio- 
S  sanguíneas  negruzcas  en  las  \enas  de  la  ¡xílvis  y  en  la  vena  cava  in- 

ObK.  de  Tonnelé. — Venas  bipogistricas  llenas  de  pus.  Las  iliacas  y  la 

B  cava  inferior,  contienen  un  coágulo  denso  con  líquido  purulento  6 
5U  centro. 

Obs.  de  Roljcrt  I.£e.— Ramos  )■  tronco  de  la  \ena  hipogástrica  llenos 
is;  la  ti'mica  interna,  tapiz.ida  de  una  falsa  membrana  negra.  Vena 
i,  llena  de  coágulos  blandos,  formados  de  linfa  y  de  pus.  Vena  cava, 
oidn  por  un  coágulo  de  linfa,  adberente  por  ciertos  puntos  i  la 

nbrona  interna  del  vaso, 

Obs.  de  Boudel. — Coágulo  ñbrinoso  y  adherente  en  las  venas  ilíacas 
•  y  jirimitivas,  femorales  y  sus  divisiones,  pero  libre  en  b  vena 

Obs.  de  Tardieu.— Vena  femoral  obliterada  [)or  un  coágulo  reblande- 
>  en  el  centro  y  conteniendo  pus.  Coágulo  adherente  en  la  parte  infe- 
I  ánh  vena  cava. 

Obs.  de  K.linger.^Ramas  y  tronco  de  la  crural  izquierda,  completa- 
e  obstruidas  por  coágulos  ñbrinosos  y  envueltas  por  todas  partes  por 
B  t^iáo  celular  indurado.  Coágulo  adherido  deliilmente  en  la  vena  ilíaca 
n  U  vena  cava. 

Obe.  de  Dumontpallier.  -Coágulo  fibrinoso  perfectamente  organizado, 
mtt  en  la  lena  femoral;  tejido  celular  peri-venoso  indurado.  Coágulo 
ido,  ixrro  no  adherente  en  las  ven.is  ilíaca  externa,  ilíaca  primitiía 
;3iva  inferior. 

í,  que  seria  fácil  multiplicar,  iio  nos  muestran  solamente  los 

C  cómo  se  propaga  la  flel)itis  de  las  venas  de  los  micmliros  ú  de  las 

f.  la  pelvis  á  la  vtna  cava  inferior;  nos  |)roporL-ionan  también  un  cálculo 

^  la  medida  con  tjue  este  último  vaso  puede  ser  atacado  por  la  inñama- 

I,  ]r  de  las  lesiones  vasculr,re.s  que  es  susceptible  de  presentar. 

Dcáde  luego,  la  vena  cava  inferior  no  se  inflama  generalmente  mits 

.['.leña  parte  de  su  extensión,  y  mS.>  frccicnteniente  en  U 
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porción  inferior.  Cuando  la  totalidad  del  vaso  es  invadida,  es  por  un  co- 
águlo sanguíneo  que  no  ha  tenido  tiempo  de  sufrir  las  trasformaciones  co- 
nocidas: regresión  grasosa  ó  fusión  purulenta,  y  en  este  caso,  después  de 
ha1:>erse  anexionado  al  paso  los  coágulos  procedentes  de  la  vena  porta 
(Béhier),  de  las  venas  renales  y  de  las  supra-hepáticas  (Dumontpallier), 
puede  extenderse  hasta  la  aurícula  derecha,  expansionarse  hasta  el  punto 
de  distender  esta  cavidad,  así  como  el  ventrículo  correspondiente  (Béhier), 
y  hasta  prolongarse  en  la  arteria  pulmonar  y  sus  divisiones. 

La  observación  que  hemos  citado  de  Dumontpallier,  nos  ofrece  tajn*  ".- 
bien  el  ejemplo  de  una  prolongación  del  coágulo  en  la  vena  cava  superior/^, 
y  el  tronco  braquio-cefálico.  *'  ^ 

Fácilmente  se  concibe  que,  cuando  un  tronco  tan  importante  del  árbol  ,; 
venoso  como  el  de  la  vena  cava  se  encuentra  así  obstruido  en  toda  su 
extensión,  los  desórdenes  circulatorios  que  resulten  no  permiten  que  la 
vida  se  prolongue  bastante  tiempo  para  que  puedan  producirse  lesiones 
vasculares  graves. 

Pero  cuando  la  flebitis, es  limitada,  como  comunmente  sucede,  á  la 
l)orcion  más  inferior  del  vaso,  se  puede  encontrar,  sea  en  el  contenido  de 
tiste,  sea  en  sus  paredes,  no  sólo  los  caracteres  de  una  trombosis,  sino  una 
verdadera  inflamación  supurativa.  La  vena  cava  contiene  entonces:  aquí, 
una  concreción  fibrinosa  mezclada  de  cierta  cantidad  de  pus  ó  de  un  líqui- 
do ])uriforme  (Boudet);  allá,  un  pus  como  heces  de  vino  (Dronsart);  otras 
veces,  la  cavidad  de  la  vena  cava  inferior  está  ocupada  por  un  pequefto 
abceso  (Lcnoir).  Dance  y  Robert  Lee  han  observado  falsas  membranas 
tapizando  la  túnica  interna.  Por  otra  parte,  los  coágulos  pueden  haber 
contraído  adherencias,  parciales  en  ciertos  casos  (Dance,  Robert  Lee),  y 
muy  extensas  en  otros,  hasta  el  punto  de  obliterar  casi  enteramente  la  luz 
del  vaso  (Danis).  Las  paredes  pueden  estar  engrosadas,  desiguales,  rugo- 
sas (Tonnelé),  muy  inflamadas  (Davis),  ulceradas  y  destruidas  (Lenoir). 

A  veces  también  estas  lesiones,  cuando  existen,  están  limitadas  á  una 
i>orcion  muy  reducida  de  la  vena  cava,  y  entonces,  probablemente,  permi- 
ten á  la  circulación  colateral  suplir  la  insuficiencia  de  la  central. 

Las  lesiones  concomitantes  de  la  flebitis  de  la  vena  cava,  ofrecen  cierto 
interés. 

No  siendo  esta  variedad  de  flebitis  más  que  la  extensión  de  una  flebitis 
pelviana  ó  crural,  dicho  se  está  que  todas  las  lesiones  ([ue  se  refieran  di- 
recta ó  indirectamente  á  estas  últimas,  pueden  encontrarse  coincidiendo 
con  la  inflamación  de  la  vena  cava.  Creemos,  i)or  lo  tanto,  excusado  recor- 
darlas. 

Ademas,  por  la  observación  de  Tardicii  vemos  que  la  porción  enfenna 
de  la  vena  cava  inferior  puede  presentarse  sumergida  con  sus  dos  divisio- 
nes en  up.  foco  purulento  del  cual  formaba  parte  el  músculo  psoas,  cjue  el 
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plexo  lumbar  puede  ser  disecado  por  la  supuración,  y  que  existe  frecuen- 
temente al  mismo  tiempo  una  peritonitis  purulenta  generalizada  (Tonnelé). 
I^  prolongación  de  las  concreciones  fibrinosas  de  la  vena  cava  á  tra- 
vés del  corazón  derecho  hasta  el  tronco  y  las  divisiones  de  la  arteria  pul- 
monar, pudo  determinar  una  gangrena  del  pulmón  y  consecutivamente  una 
pleuresía  purulenta  del  mismo  lado  (Dumontpallier). 

Béhier,  en  un  caso  análogo,  encontró  los  pulmones  edematosos  y  llenos 
de  un  líquido  puriforme. 
^  Los  abcesos  metastáticos  han  sido  observados  bastantes  veces  en  los 
p.  lolmones  (Lenoir,  Andral,  Dronsart).  Ademas,  Andral  menciona  abcesos 
* -«B  él  hígado  y  en  el  cerebro.  El  foco  purulento  cerebral  estaba  situado  a! 
W  «svel  y  por  fuera  de  los  tálamos  ópticos;  tenía  el  volumen  de  una  avellana 
f  gruesa.  La  sustancia  circunvecina  no  presentaba  ni  inyección  ni  reblande- 
cimiento. 

La  observación  de  Ik)udet  prueba  que  la  hidropesía  puede  invadir  las 
principales  cavidades  serosas. 

El  hecho  de  Klinger  nos  j^roporciona  un  ejemplo  de  las  lesiones  cjue 
establecen  la  posibilidad  de  una  embolia  pulmonar. 

Los  síntomas  que  preceden  á  la  invasión  de  la  flebitis  de  la  vena  cava 
inferior,  pueden  diferir,  según  que  la  enfermedad  primitiva  sea  una  flebi- 
tis pelviana  ó  una  flebitis  del  miembro  inferior.  Con  efecto,  localmente 
hablando,  se  observa  en  este  último  caso  los  síntomas  de  esa  afección  mal 
definida  (jue  se  ha  llamado  plilcf^matia  alba  dolens\  en  el  primer  caso,  los 
síntomas  son  puramente  abdominales,  y  sólo  podemos  remitir  al  lector  «i 
lo  que  hemos  dicho  en  el  artículo  que  trata  de  la  flebitis  pelviana. 

Respecto  á  los  síntomas  generales,  son  siempre  los  mismos  que  hemos 
atribuido  á  la  flebitis  pueq:)eral  en  general.  Sólo  hay  (lue  notar  que  la  in- 
tensidad de  estos  síntomas  varía  según  que  la  enfermedad  ha  empezado 
por  las  venas  del  miembro  inferior  ó  por  las  venas  de  la  j^élvis.  A  la  flebi- 
tis pielviana  corresponden  generalmente  los  fenómenos  sintomáticos  de 
una  extrema  gravedad;  la  flebitis  crural,  por  el  contrario,  se  revela  por 
manifestaciones  mucho  menos  alarmantes.  Sólo  cuando  se  proi)aga  á  las 
venas  ilíacas,  y  de  allí  á  la  vena  cava  inferior,  es  cuando  reviste  esa  for- 
ma adinámica  que  aparece  de  repente,  por  decirlo  así ,  cuando  los  acci- 
dentes son  primitivamente  pelvianos. 

Cualquiera  que  sean  los  fenómenos  de  invasión ,  una  vez  atacada  por 
la  inflamación  la  vena  cava  inferior,  el  amisarca  es  un  síntoma  casi  fatal 
de  esta  afección.  Dicho  síntoma  ha  sido  notado  en  la  mayor  parte  de 
nuestras  observaciones.  La  a.scitis,  el  hidropericárdias,  el  hidrotórax,  etc., 
pueden  ser  la  consecuencia. 

Los  síntomas  de  la  infección  purulenta  son  casi  inevitables  cuando  se 
ha  formado  pus  en  la  vena  cava.  Finalmente,  los  accidentes  patognomó- 
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nicos  de  una  embolia  de  la  arteria  pulmonar,  han  sido  indicados  una  vez 
(K.linger),  y  otra  los  de  la  gangrena  pulmonar  (Dumontpallier). 

El  único  dato  útil  que  podría  permitir  fijar  el  diagnóstico  de  una  txoni- 
bósis  ó  de  una  flebitis  de  la  vena  cava  inferior,  sería  un  anasarca  genera- 
lizado ó  sucediendo  á  las  manifestaciones  ordinarias  de  la  flebitis  pelvia- 
na ó  dd  la  flebitis  crural. 

El  proníístico  es  de  tal  gravedad,  que  excluye  toda  posibilidad  de  txa- 
famiento  eficaz. 


CAPITULO  V. 

FLEBITIS   DE  LA    VENA    ArURAL   Y   DE    SUS    AFLUENTES. 
{Phlcgmatia  alba  dolens  de  los  autores,  edema  de  las  puérperas.) 


Historia  y  naturaleza. — La  cuestión  tan  debatida  de  la  naturaleza 
de  \a  phlegmatia  alba  dolens^  está  hoy  dia  zanjada  en  el  sentido  de  la  fle- 
bitis. 

No  es  mi  propósito  volver  á  abrir  aquí  una  discusión  largo  tiempo 
terminada.  Pero  el  interés  de  la  verdad  histórica  me  obliga  á  recordar  las 
opiniones  diversas  que  han  sido  emitidas  sobre  este  asunto. 

La  doctrina  más  antigua,  es  la  de  las  metástasis  lácteas.  Esta  doctrina 
fué  sostetida  por  Puzos,  Levret,  Astruc ,  Raulin ,  Antonio  Petit ,  Sauvages 
y  Callisen. 

Pero  ninguna  opinión  ha  contado  con  más  ])art¡darios  que  la  que  con- 
sidera la  phlegmatia  alba  dolens  como  una  afección  del  sistema  linfático. 
Entre  los  numerosos  defensores  de  esta  doctrina,  citaré  á  Gottfrey  Zinn, 
Mesnard,  WTiite,  Denman,  Doublet,  Ch.  Brandon  Trye ,  Ferriar,  Allard, 
Siebold,  Casper  (de  Leipsick),  Hugh,  Fraser,  Gardien,  Mercier  (de  Roche- 
fort),  Capuron,  Boyer,  Westberg  (de  Stockolmo),  Hufeland  (de  Berlin). 

Mucho  más  limitado  es  el  número  de  los  autores  que  han  visto  en  la 
phlegmatia  alba  dolens  una  afección  reumática.  Estos  son  Leake,  Reuter  y 
Hilmy. 

La  doctrina  de  la  neuritis  ó  de  la  neuralgia  tuvo  el  apoyo  de  algunos 
hombres  célebres,  entre  los  que  figuran  Mauriceau,  Boér  (de  Viena),  Al- 
bers  (de  Bréme),  Dugés,  Godwarn.  Este  último,  en  lugAr  de  atribuirla,  co- 
mo los  precedentes,  á  una  neuropatía  crural,  la  creía  dependiente  de  una 
neuropatía  uterina. 

Otros  autores,  como  Hugh  Fraser,  Hosack,  HulI,  Cornelius  Smeets^ 


H 
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Andral  y  Rayer,  aMptaron  la  opinión  que  hacía  de  la  phltgmalia  a!ha  dí<- 
\  flcgmon.  ú,  cuando  menos,  una  hidroflegmasfa  del  tejido  celular 
]  miembro  inferíor. 
l)es))ues  vino  la  doctrina  de  la  flebitis.   El  honor  de  haber  establecido 
menlc  que  \a. phkgmatia  alba  dolem  no  era  otra  cosa  que  el  resulla- 
B  de  una  inflamación  venosa,  pertenece  á  David  Davis. 
ün  afio  después,  1824,  Velpeaii,  en  su  Memoria  sobre. la/^í/f^wi/ZM 
mdeUnt  11),  llevaba  ante  la  Academia  de  Medicina  las  conctusioaes  3Í- 
".  la  hinchazón  aguda  de  los  miembros  abdominales  en  las 
3  reconoce  por  causa,  en  algunos  casos  al  menos,  una  inflama-  1 
ílleLis  sínfisis_i'i/í/ííj  vena¡\  2.",  los  accidentes  observados  en  el  vivo,   ■ 
1  más  bien  á  lina  lesión  grave  de  las  vtnas  profundas  que  a  la  de 
íttBtÍcDs.> 

I  Aparte  de  la  lesión  de  las  sfnñsís  que  la  considera  como  causa,  en  •-<:/. 
e  icconocer  en  ella  un  efecto  de  la  flebitis,  Vclpcau  hab(a  apreciado  bien 
|Oatinaleude  \&.  phUxmntia  aiha doWtis:  en  realidad,  dicho  autor  atribu- 
^A  l&s  venas  la  mayor  parte  de  la  influencia  en  la  producción  de  la  en- 


I  £11  el  diario  de  Siebold  de  1827  á  1836,  se  encuentran  muchas  Menio' 
%  sobre  la  phUffmatía  alba  dnlens  de  un  doctor  Hermann  Ve;in.  El  au- 
apéndice  á  este  trabajo,  cita  dos  observaciones,  una  de  ellas 
i  necroscopia,  de  Behre  de  Altona,  que  considera  la  flegmasía  como 
oidjente  de  una  flebitis.  Vezin  no  niega  la  existencia  de  la  flebitis,  es- 
iptda  por  hechos  incontestables;  pero,  según  su  opinión,  si  la  flebitis 
a  de  la  muerte,  no  por  eso  debe  deducirse  que  sea  la  causa  príi- 
a  de  la  enfermedad. 

En  una  Memoria  del  l)r.  Pétreuz.  tomada  de  la  misma  colección  (lo- 
»  H,  pig.  253),  el  autor  no  reconoce  d  la  flegmasía  mis  que  dos  causas: 
icion  de  las  venas  y  la  de  los  linfáticos. 
1  1833.  RobCrt  Lee,  tocólogo  inglés,  propone  sustituir  con  el  nombre 
e-flebilis  crural  los  nombres  bajo  los  cuales  se  designaba  entonces  esta 
idad  de  las  puérperas. 
El  1834,  Cruveilhier,  en  el  artículo  fi^bitis  de!  Dücionarh  de  mtdi- 
wytirtijia  prátikas,  escribe  el  siguiente  párrafo: 
;1a  flebitis  con  edema  es  generalmente  designada  con  el  nombre  de 
a  doloroso,  de  edema  activo,  de  phUgmada  alba  doUns.  Sobreviene  de 
■\  las  pue'rperas,  y  se  manifiesta  casi  siempre  en  los  miembros 
mínales.  Yo  la  he  observado,  sin  embargo,  algunas  veces,  en  la  Ma- 
I,  en  los  miembros  f.u])erioTes.  ■ 
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En  el  artículo  phlegmatia  alba  dolens  del  mismo  Diccionario,  Boni- 
llaud  resume  así  su  opinión  sobre  la  naturaleza  y  el  sitio  de  la  enferme- 
dad: '<No  puede  ponerse  en  duda  la  existencia  de  un  obstáculo  á  la  circu- 
lación venosa  de  los  miembros  abdominales  en  la  phlegmatia  cdba  dolens^ 
obstáculo  debido  frecuentemente  á  la  coagulación  de  la  sangre  de  las  ve- 
nas de  estos  miembros  atacados  de  inflamación  aguda. » 

Una  tesis  publicada  en  París  (1828),  debida  al  Dr.  Friponel,  analizando 
los  trabajos  publicados  sobre  la  phlegmatia  alba  dolens^  concluye  en  una 
inflamación  de  los  vasos  linfáticos,  confesando  con  bastante  ingenuidad 
que  la  mfyqr  parte  de  las  observaciones  de  flegmasía  blanca,  referidas  como 
tales,  no  son  más  gue  flebitis. 

£n  una  excelente  monografía  presentada  á  la  Academia  de  Medicina 
el  28  de  Abril  de  1843,  ^^  I^r.  Dronsart,  después  de  discutir  sabiamenle 
todas  las  opiniones  emitidas  sobifé  la  phlegmatia  alba  dolens ^  ha  probado  la 
naturaleza  flebítica  de  esta  enfermedad. 

Después  de  este  trabajo,  principió  una  nueva  era  para  la  historia  de  la 
phlegmatia  alba  dolens.  No  se  trata  ya,  en  efecto,  de  saber  si  son  las  venas, 
los  vasos  linfáticos,  los  nervios  ó  el  tejido  celular  el  asiento  de  la  enfer- 
medad, sino  si  la  lesión  venosa  consiste  en  una  inflamación  verdadera  6 
en  una  simple  obliteración  por  concreciones  sanguíneas. 

Bouchut,  en  su  Memoria  sobre  la  phlegmatia  alba  dolens  (i),  trata  de 
demostrar  que  la  enfermedad  no  es  debida  á  una  flebitis,  sino  á  una  obli- 
teración venosa  por  alteración  y  coagulación  de  la  sangre. 

Los  autores  del  Compendium^  en  su  artículo  Phlegmatia  alba  dolens, 
declaran  no  admitir  la  flebitis  más  que  para  un  pequeño  número  de  casos. 
Dichos  autores  creen  que,  frecuentemente,  no  existe  más  que  un  obstáculo 
á  la  circulación  de  las  venas,  dificultada  ó  suspendida  por  una  alteración 
de  la  sangre  que  las  recorre  (t.  VI,  p.  464). 

Virchow  prescinde  por  completo  de  la  doctrina  de  la  flebitis.  Hé  aquí- 
en  qué  términos  resume  su  opinión  el  profesor  de  Berlin  (2):  ^^  Después  del 
parto,  se  forma  en' los  senos  uterinos  un  coágulo  que  tiene  por  objeto  de- 
tener  la  hemorragia.  Esta  sería  con  efecto  inevitable,  puesto  que  los  se- 
nos venosos  del  útero  están  desprovistos  de  válvulas.  Esta  trombosis  es 
entonces  completamente  fisiológica.  Los  trombus  de  los  ramúsculos  se  ex- 
tienden bien  pronto  'hasta  los  troncos  principales,  por  adición  de  capas 
fibrinosas  á  la  extremidad  del  tapón  que  forma  eminencia  en  la  vena.  De 
aquí  la  prolongación  sucesiva  del  coágulo  de  las  venas  uterinas  á  las  hi- 
pogástricas  y  á  las  ilíacas.»  En  cuanto  á  los  trombosis  que  se  efectúan  en 
las  regiones  lejanas,  Virchow  los  atribuye  á  la  dilatación  de  los  vasos  con- 


(i)     Bouchut,  Gaz,  méd.,  mai  1844. 

(2)     Virchow,  PathoL  cellulaire^  trad.  par  Picard,  1866,  p.    169.* 
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iecutiva  á  la  parálisis  de  las  túnicas  vasculares,  cuyas  circunstancias  oca- 
sionan el  éxtasis  sanguíneo  y  consecutivamente  las  coagulaciones  ñbrinosas. 

En  el  estado  puerperal,  que  principia  con  la  preñez  y  se  prolonga  un 
tiempo  variable  después  del  parto,  el  análisis  químico  de  la  sangre  de- 
mtiestra  una  modificación  análoga  á  la  de  las  caquexias:  disminución  de 
los  glóbulos,  aumento  de  la  fibrina  y  de  la  parte  acuosa  de  la  sangre.  Pues 
bien,  los  partidarios  de  la  trombosis  se  preguntan  si,  en  estos  casos,  deben 
atribuirse  las  concreciones  sanguíneas  al  aumento  de  la  fibrina  (hiperinó- 
sis)  6  á  una  disposición  especial  independiente  de  este  elemento. 

Antes  de  discutir  esta  cuestión,  una  palabra  sobre  la  teoría  de  Virchow. 
El  <:élebre  profesor  considera  como  fisiológica  la  coagulación  de  la  san- 
gre en  los  senos  uterinos.  Esta  coagulación  sería  una  precaución  de  la  na- 
turaleza, que  tendría  por  objeto  prevenir  las  hemorragias  uterinas.  Des- 
graciadamente esto  no  es  más  que  una  teoría,  muy  ingeniosa  jsin  duda,  pero 
que  está  en  contradicción  formal  con  la  realidad  de  los  hechos  por  una 
parte,  y  con  los  cálculos  de  la  lógica  por  otra. 

Yo  he  practicado  muchas  autopsias  en  puérperas,  en  una  época  muy 
cercana  al  j^arto,  al  cuarto,  al  tercero  y  hasta  al  segundo  dia.  Pues  bien, 
}ro  declaro  que,  á  menos  de  lesión  manifiesta  del  tejido  de  la  matriz  ó  de 
los  senos  uterinos,  no  he  encontrado  esa  pretendida  trombosis  fisiológica 
de  los  ramiísculos  venosos  invocada  por  Virchow.  La  simple  coagulación 
de  la  sangre  en  las  venas  y  senos  uterinos  hasta  es  im  hecho  relativamen- 
te bastante  raro,  puesto  que  un  observador  tan  hábil  y  tan  experimentado 
como  Tamier  pudo  asegurar,  en  su  Monografía  sobre  la  fiebre  puerpe- 
ral  (i),  que  había  disecado  con  frecuencia  las  venas  de  la  pelvis  sih  en- 
centrar  coágulo  obliterador,  y  que  no  había  sido  más  feliz  en  el  mismo  cuer- 
fú  d¿I  útero.  Esto  le  induce  á  creer,  sin  osar  afirmarlo,  que  el  papel  de  los 
coágulos  en  la  flebitis  ha  sido  por  lo  menos  exagerado. 

Admitamos,  sin  embargo,  á  pesar  de  que  el  examen  microscópico  nos 
prueba  evidentemente  lo  contrario,  (¡ue  el  punto  de  partida  de  la  teoría  de 
Virchow  sea  exacto,  y  que  se  forman  constantemente  en  las  recien  paridas 
coágulos  sanguíneos  en  los  senos  uterinos.  Pues  entonces  todas  las  puér- 
peras, sin  excepción,  serían  atacadas  de  phlegmatia  alba  dolens^  puesto  que 
los  trombus  de  los  ramúsculos  venosos  uterinos  se  extienden  bien  pronto, 
según  Virchow,  á  los  troncos  principales  por  adición  de  capas  fibrinosas, 
á  las  hipogástricas,  á  las  ilíacas,  á  las  crurales ,  etc.  Ahora  bien ;  clínica- 
mente hablando,  tal  proposición  no  es  sostenible,  pues  que  la  phlegmatia 
(dka  dolenSy  sin  ser  rara,  no  es  tampoco  una  afección  puerperal  muy  co- 
mún. Ha  sucedido  en  la  Maternidad  pasar  cerca  de  un  año  sin  observar 
mi  solo  caso. 


\ 


(i)     Tamier,  Sur  la  finare  puerpcrale ,  ]*ans,  1858,  p.  21. 
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No  es  esto  todo.  Si  en  cierto  número  de  casos  de  phlegmatía  alba  dokns 
la  trombosis  es  realmente  descendente  y  se  extiende  desde  el  útero  á  las 
venas  hipogástricas,  ilíacas  y  crurales,  hay  un  número  muy  importante  de 
casos  en  los  cuales  la  trombosis  es  ascendente  y  se  propaga  desde  una 
parte  cualquiera  de  los  miembros  inferiores,  su  punto  de  origen,  invadien- 
do la  ilíaca  extema,  y  desde  allí,  bien  á  las  venas  de  la  pelvis  por  la  hipo- 
gástrica,  bien  á  la  vena  cava  inferior  por  la  ilíaca  primitiva.  Más  adelanU 
tendré  ocasión  de  volver  á  insistir  sobre  estos  hechos,  de  los  cuales  he  ci- 
tado muchos  ejemplos  en  los  artículos  Flebitis  pelviana  y  Flebitis  de  la  ve- 
na cava  inferior. 

Hemos  llegado  á  la  cuestión  de  saber  si  deben  atribuirse  las  concre- 
ciones sanguíneas  á  la  hiperinósis  ó  á  cualquiera  otra  disposición  especial 
á  las  puérperas. 

No  es  necesario  reflexionar  mucho  para  comprender  que  la  hiperinósis 
no  puede  desempeñar  más  que  el  papel  de  causa  predisponente  en  la  pro- 
ducción de  las  coagulaciones  venosas,  y  que  ella  por  sí  sola  no  bastaría 
para  determinar  la  phlegmatia  alba  dolens,  puesto  que  el  aumento  de  fibri- 
na es  un  hecho  fisiológico  común  á  todas  las  puérperas.  La  causa  verda- 
deramente eficiente  es  la  inopexia,  es  decir,  no  solamente  el  aumento, 
sino  la  coagulabilidad  anormal,  excesiva  durante  la  vida,  del  elemento  fi- 
brinoso. 

Pero  la  misma  inopexia,  ¿á  qué  obedece?  Al  envenenamiento  puerpe- 
ral. Si  la  penetración  en  el  torrente  circulatorio  del  principio  tóxico  es  lo 
que  engendra  la  mayor  parte  de  las  afecciones  puerperales,  este  principio 
tóxico  es  lo  que  produce  la  inopexia.  Sin  embargo,  tengo  la  convicción  de 
que  la  inopexia  no  es  indispensable  para  la  producción  de  \2i  phlegmcUia 
alba  dolens.  El  envenenamiento  puerperal  por  sí  solo,  independientemen- 
te de  toda  coagulabilidad  exagerada  del  fluido  sanguíneo,  puede  determi- 
nar una  flebitis  crural,  de  la  misma  manera  que  por  su  propio  poder,  y 
aparte  de  toda  flebitis  uterina,  engendra  aquí  una  peritonitis  generalizada, 
allá  una  pleuresía^  en  otra  parte  una  congestión  pulmonar,  una  endocar- 
ditis ulcerosas,  una  meningitis,  etc. 

Todos  los  dias  vemos  desenvolverse  flebitis  de  los  miembros  inferio- 
res, en  las  cuales  el  proceso  morboso  es  á  la  vez  intra  y  extra-vascular. 

Al  mismo  tiempo  que  hay  coagulación  sanguínea  en  el  interior  del 
vaso,  y  que  esta  coagulación  sufre  las  modificaciones  resultantes  de  la  re- 
gresión grasosa,  el  tejido  celular  peri-venoso  se  convierte  en  el  asiento  de 
infiltraciones  plásticas;  después  el  trabajo  inflamatorio  se  extiende  á  las 
partes  vecinas,  al  tejido  celular  profundo  del  miembro,  á  las  aponeiuxisis, 
á  los  músculos,  á  la  piel,  y  se  establece  un  verdadero  flegmon  difuso,  el 
cual  dobla  á  veces  el  volumen  del  miembro,  y  ocasiona  ulteriormente  fu- 
siones purulentas,  supuraciones  extensas  que  acarrean  la  destrucción  del 
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vaso  Ó  de  los  vasos  enfermos.  En  todos  estos  casos  en  que  la  flebitis  es 
palpable  y  se  imi^one  á  nuestra  convicción,  es  al  envenenamiento  puerpe- 
ral solamente  á  lo  ciue  debe  referirse  la  terminación  morbosa. 

Las  causas  de  la  phle^^matia  a/ba  doláis  son,  pues,  en  definitiva,  todas  las 
del  envenenamiento  jmerperal,  las  cuales  han  sido  ya  objeto  de  un  estudio 
especiad  y  profundo  i)()r  nuestra  parte,  por  cuya  razón  no  hemos  de  discu- 
tirlas atiuí  de  nuevo. 

Anatomía  patiu.úgica.  Las  lesiones  que  caracterizan  la  flebitis  de  la 
vena  crural  y  de  sus  afluentes,  se  refieren,  como  en  todas  las  variedades  de 
flebitis  que  hemos  estudiado,  al  coágulo  sanguíneo,  á  las  paredes  vascula- 
res y  á  los  órganos  circunvecinos. 

El  coágulo  sanguíneo  presenta  diversas  apariencias,  según  los  perío- 
dos de  la  enfermedad  en  que  se  le  considere.  En  el  primer  grado,  se  pre- 
senta bajo  la  forma  de  un  cilindro  blanco,  negruzco,  homogéneo  en  su  co- 
lor y  consistencia,  llenando  exactamente  el  calibre  del  vaso,  al  cual  dis- 
tiende hasta  el  jjunto  de  hacerle  aparecer  doblemente  voluminoso  cjue  en 
el  estado  normal,  y  amoldándose  de  tal  manera  á  las  paredes  vasculares 
que,  antes  de  seccionar  el  vaso,  aparece  éste  al  exterior  bajo  la  forma  de 
un  cordón  duro,  nudoso  y  presentando  hinchazones  que  corresponden  t 
la  existencia  de  las  válvulas,  á  la  embocadura  de  las  venas  tributarias. 

Al  poco  tiempo  de  su  formación,  el  trombus  ha  sufrido  ya  algunas  mo- 
diñcaciones  en  su  aspecto  físico.  La  fibrina  que  entra  en  su  composición 
se  despoja  en  ciertos  puntos  de  su  materia  colorante  y  adquiere  un  color 
amarillento,  unas  veces  claro  y  otras  azafranado.  Al  mismo  tiempo,  la  c:on- 
sistencia  deja  de  ser  la  misma  en  todo  él.  Las  capas  corticales  son  habi- 
tualmente  las  más  firmes,  la  parte  central  ó  medular  más  blanda ,  más 
filcil  de  aplastarse  entre  los  dedos.  Sin  embargo,  no  hay  en  esto  nada  de 
absoluto,  pues  á  veces  se  ve,  en  efecto,  que  las  capas  más  densas  están 
colocadas  en  el  centro.  La  disposición  laminar  indicada  por  Cruveilhier, 
existe  en  ciertos  casos  muy  al  principio,  pero  se  manifiesta  con  toda  su 
evidencia  en  un  período  más  avanzado. 

A  medida  que  se  decolora,  pierde  el  coágulo  su  serum,  se  solidifica,  se 
convierte  en  blanco-amarillento  en  toda  su  extensión  ó  en  punteado  de 
lojo  y  blanco.  Al  microscopio  se  encuentra  una  red  fibrilar  muy  densa, 
envolviendo  en  sus  mallas  glóbulos  blancos  y  hematoidina  cristalizada  6 
amorfa;  ademas  de  esto,  glóbulos  rojos  intactos  y  núcleos  deformados,  <]ue 
son  probablemente  residuos  de  otros  glóbulos  ^i).^ 

El  serutHy  que  se  exprime  del  coágulo  por  efecto  del  choque  de  la  co- 
lumna sanguínea,  es,  en  parte,  arrastrado  por  esta  última,  y  en  parte  absor- 
bido |>or  las  paredes  del  vaso. 


.i'!     Feltz,  Ji:.::'f  lits  anioíit's  a:fi/¡aiy¿s.  Sir.ísl>ourg,  lSó8,  v.  209. 
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Estas  modificaciones  del  primer  período  de  las  óoagulaciones  venosas, 
son  constantes;  no  sucede  lo  mismo  con  las  que  vamos  á  examinar. 

Si  el  coágulo  sufre  la  metamorfosis  regresiva,  se  trasforma  en  una  masa 
blanda,  blanca  ó  amarilla,  mezclada  algunas  veces  de  una  materia  morena 
6  de  color  de  chocolate,  que  presenta  al  microscopio  granulaciones  graso- 
sas, núcleos  deformados  y  cristales  hematoidiacos. 

Pero  lo  más  frecuente  es  i^ue  el  coágulo  decolorado  se  condense;  se 
estratifica,  y  sus  laminillas  más  exteriores,  de  un  color  blanco-amarillento, 
adquieren  una  consistencia  relativamente  bastante  considerable,  mientras 
|ue  la  parte  central  se  presenta  muy  blanda. 

Examinado  al  microscopio,  la  materia  blanda  parece  compuesta  de 
granulaciones  moleculares,  de  glóbulos  rojos,  de  un  pequeño  número  de 
glóbulos  blancos,  con  algunas  fibrillas  aisladas;  finalmente,  se  encuentra 
una  ¡)rodigiosa  cantidad  de  gotitas  grasosas,  que  desaparecen  rápidamente 
adicionando  un  poco  de  éter  (Charcot). 

Kn  un  grado  más  avanzado,  el  reblandecimiento  central  puede  conver- 
tir el  contenido  del  quiste  en  un  verdadero  líquido  puriforme,  en  el  cual 
el  microscopio  demuestra  la  presencia  de  una  grjin  cantidad  de  glóbulos 
grasosos  y  de  cierto  número  de  granulaciones  moleculares  y  de  glóbulos 
blancos.  El  sulfuro  de  carbono  y  el  éter,  mezclado?  en  partes  iguales,  di- 
suelven completamente  esta  materia  sin  dejar  ningún  residuo  ( Charcot  y 
Ball). 

El  reblandecimiento  central  de  la  concreción  fibrinosa,  está  lejos  de  ser 
constante.  Puede  verificarse  desde  la  circunferencia  al  centro,  y  más  fre- 
cuentemente aún  sobre  puntos  irregularmente  dispuestos.  La  vena  oblite- 
rada toma  entonces  una  estructura  cavernosa.  Puede  también  suceder  que 
el  tapón  fibrinoso  se  reduzca  á  una  materia  pultácea  sobre  un  punto  cual- 
quiera de  su  extensión,  sin  que  las  otras  partes  del  coágulo  hayan  partici- 
pado de  esta  obliteración  localizada;  la  masa  obliterante  se  encuentra 
entonces  cortada  en  dos  (Ball). 

Habiendo  examinado  Charcot  al  microscopio  las  laminillas  organizadas, 
en  los  casos  de  estratificación  del  coágulo,  ha  obtenido  los  resultados  si- 
guientes: 

i.°  Las  laminillas  organizadas  ofrecían,  á  un  aumento  de  360  diáme- 
tros, una  estructura  fibro-celulosa  y  depósitos  considerables  de  materia 
amorfa  con  un  gran  número  de  glóbulos  grasosos  de  pequeña  dimensión. ' 
2."  Las  laminillas  en  vías  de  formación  presentaban  la  misma  estruc- 
tura, con  la  diferencia  de  cjue  las  fibro-células  eran  más  raras  y  no  tan 
manifiestas. 

3.°  El  examen  de  la  fibrina  degenerada  presentaba  materia  amorfa, 
fragmentos  de  fibrina,  glóbulos  de  sangre  pálidos,  glóbulos  grasosos  libres 
y  glóbulos  blancos  cargados  de  grasa  y  muy  voluminosos. 
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Por  mi  parte,  he  sometido  al  examen  de  Ranvier  las  concreciones 

irinosas  encontradas  en  la  femoral  de  una  de  mis  enfermas  de  la  Mater- 

■ñdul,  y  este  hábil  micrógrafo,  disociando  los  coágulos,  ha  encontrado  una 

gran  cantidad  do  células  epiteliales  de  las  venas,  células  aplastadas,  en 

iencÍ3  fusiformes,  soldadas  frecuentemente  much.is  entre  sí  ix>r  sus 


Todas  estas  células  presentaban  en  su  interior  granulaciones  grasosas 
f  ñnas,  pero  muy  apreciables. 

AI  lado  de  estas  células  se  veían  otras  aplastadas,  irregulares  en  sus 
tomos  y  cargadas  igualmente  de  granulaciones  grasosas;  otras  células 
B,  de  15  milésimas  á  2  centesimas  de  miKmelro  por  término  me- 
\  de  uno  ó  mucho  núcleos  y  conteniendo  granulaciones  grasosas;  ade- 
is  oamerosfsimas  células,  semejantes  en  todo  á  los  glóbulas  de  pus  ó  á 
s  glóbulos  blancos  de  la  sangre,  pero  conteniendo  todas  granulaciones 
as,  y.  finalmente,  un  gran  nvimero  de  granulaciones  grasosas  libres 
y  de  gnlnulos  solubles  en  el  ácido  acético.  Estos  últimos  parecían  provenir 
de  una  disgregación  molecular  de  la  fibrina,  la  cual  en  muchos  puntos  del 
nXgnlo  se  presentaba  aún  en  estado  fibrilar. 

Estas  investigaciones  de  Ranvier  sobre  las  piezas  que  he  sometido  á 
SU  examen,  tienen  una  gran  importancia.  Por  una  parte  confirman  el  he- 
dió, lautas  veces  observado,  de  la  degeneración  grasosa  de  los  elementos 
dd  coágulo;  por  otra  parte,  ponen  de  relieve  la  presencia  de  las  células 
qin^tiales  entre  estos  elementos  y  su  degeneración  grasosa;  lo  cual  viene 
i  probar  que  en  la  flebitis  crural,  asf  como  en  todas  las  otras  flebitis  puer- 
per^tWs,  la  caída  del  epitelium  es  el  punto  de  partida  de  la  flegmasía 
TcnosA. 

Hasta  aquí  hemos  estudiado  la  concreción  ñbnnosa  en  sus  metamor- 
toBB,  independientemente  de  sus  relaciones  con  la  tínica  interna. 

Pero,  á  medida  que  sufre  estas  modificaciones,  la  concreción,  libre  a! 
pfiacipio  en  la  cavidad  del  vaso,  contrae  adherencias  con  la  pared  interna, 
las  cuales  son  primero  débiles  y  luego  se  hacen  bastónte  íntimas  para  que 
aaait  algún  esfuerxo  el  romperlas. 

Cundo  en  una  dpoca  cercana  al  principio  de  la  enfermedad  se  levanta 
el  ndguio,  desprendiéndolo  de  la  pared  interna,  se  desgíirran  j>equenos 
fibmetitus  bastante  solidos,  que  no  son  otra  cosa  que  los  tractus  celulosos 
fl  filirinosos,  en  los  cuales  se  comprobarían,  en  ciertos  casos,  ¡«queños  va- 
KM  anunciando  una  organización  más  avanzada.  En  una  enferma  cuya 
n  ha  sido  recogida  por  De  I^ngeon,  y  cuya  historia  futí  leída  á 
li  Sociedad  anatómica,  el  coágulo  sólo  estaba  retenido  en  la  cavidad  de 
■  pw  pequeñas  bridas  formadas  por  otros  tantos  capilares.  Más  tar- 
s  lindas  cesarían  de  aduiiiir  sangre  y  se  convertirían  en  adheren- 
»  filamentosas. 
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Feltz  (1)  comprobó  dos  veces  la  formación  de  tractiis  vasculares  al- 
rededor de  los  coágulos:  «^En  los  casos  en  que  el  coágulo  se  sóida  á  la 
membrana  interna  del  vaso,  si  se  practica  un  corte  que  pase  por  esta  pa- 
red y  el  trombus,  se  reconoce  que  este  último  se  adhiere  á  la  túnica  in- 
terna por  un  tejido  conectivo  muy  fino  y  por  canalículos  que  encierran 
glóbulos  sanguíneos,  y  q\XQ  algunas  veces  exceden  ya  del  calibre  de  los 
capilares.  > 

El  coágulo  puede  no  soldarse  á  la  pared  interna  más  que  por  una  parte 
de  su  circunferencia,  de  suerte  que  deja  aún  una  vía  más  ó  menos  amplia 
á  la  sangre.  Estos  son  los  coágulos  que  Vircho\y  llama  parietales  ó  late- 
ralizados,  y  á  los  que  considera,  con  razón,  como  favoreciendo  el  despren- 
dimiento de  las  partículas  disgregadas  del  coágulo,  puesto  que  la  sangre 
continúa  barriendo  la  superficie 

Otro  modo  de  adherirse  es  el  que  da  por  resultado  imprimir  al  co- 
águlo una  estructura  cavernosa,  del  cual  ha  presentado  Dumontpallier  un 
ejemplo  muy  notable  á  la  Sociedad  biológica.  En  esta  curiosa  forma,  el 
coágulo  está  tabicado  por  laminillas  ó  trabéculas  que  se  unen  formando 
toda  clase  de  ángulos  y  se  entrecruzan  en  todas  direcciones,  paralela^ 
oblicua,  trasversal,  de  modo  que  constituyen  una  red  areolar  que  aprisio- 
na en  sus  mallas  la  materia  fibrinosa.  Todas  estas  prolongaciones  celulo- 
sas vienen  á  insertarse  sobre  la  serosa  vascular  y  á  confundirse  con  ella 
en  el  punto  de  inserción.  Entre  el  coágulo  y  las  paredes  venosas,  hay  un 
cambio  múltiple  de  estas  laminillas  y  trabéculas.  El  estilete  pasa  de  una 
cavidad  peciueña  á  otra,  después  tropieza  contra  la  pared  vascular,  luego 
se  introduce  en  otra  cavidad,  para  volver  á  salir  en  el  hueco  del  vaso. 

Un  corte  perpendicular  á  los  vasos  que  presentan  la  estructura  caver- 
nosa, les  muestra  divididos  por  uno  ó  muchos  tabiques  celulosos  muy  re- 
.sistenteS,  que  les  dan  el  aspecto  de  fusiles  de  dos,  tres  y  cuatro  cañones. 
Comprimiendo  el  vaso  con  el  mango  del  escalpelo,  se  hacen  salir  las  ex- 
tremidades de  los  coágulos  fibrinosos  que  ocupan  las  diferentes  cavidades 
celulosas. 

Por  último ,  el  coágulo  puede  sufrir  la  siguiente  trasformacion:  se  con- 
densa cada  dia  más  y  más,  y  se  organiza  su  tejido  conectivo.  Las  paredes 
vasculares,  unidas  con  él  por  adherencias  más  ó  menos  íntimas,  le  siguen 
en  su  retracción.  Ribes  ha  visto  la  vena  femoral  oblitereda  por  una  mate- 
ria fibrinosa  de  color  rojizo,  desecada,  encogida,  adherida  en  toda  la  ex- 
tensión de  las  paredes  de  esta  vena  (2),  y  Rokitanski  ha  encontrado  una 
osificación  de  la  parte  central  del  coágulo  (3). 


(i       Feltz,  /oc.  í*//.,  p.  209. 

(2  •     Ivibes,  Reckerches  sur  la phlébite;  Revuc  Mtuí,  1826,  t.  III,  p.  66. 

(^3       Rokitanski,  Ilandb.  dcr  Path,  anat,^  t.  II,  p.  641. 
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Sí  el  ttombiis  no  se  adhiere  más  (jue  á  unai  paite  de  la  circunfeiencm 
t:  reduce  á  una  verrugosidad  c-asi  cartilaginosa,  y  el  canal  per- 
:  Según  Michel  i_de  Strasburgo),  citado  £ior  Ftltz,  los  elementos  conet- 
5  en  vía  de  fomiJcion  piodrían  ser  desprendidos  y  arrastrados  en  toda 
K extensión  del  áriral  circulatorio.  Si,  por  el  contrario,  el  vaso  es  comple- 
«te  obliterado,  ol  tapón  se  encoge,  arrastra  las  paredes,  que  se  plegan 
e  él,  y  la  obliteración  es  total  y  permanente.  Entonces  el  coágulo  se 

a  francamente  en  tejido  conectivo. 

Cuando  las  paredes  vasculares  han  supurado,  la  cavidad  del  vaso  pue- 

X  invadida  por  la  su[)uracion.  Kn  ciertos  casos  esta  cavidad  está  ocu- 

por  un  líquido  francamente  purulento,  el  cual  esta  aprisionado  por 

S  tapones  fibrinosos,  situados  el  uno  por  encima  y  el  otro  ]ior  debajo  de 

t  colección.  í.ítras  vetes  es  \m  liquido  constituido  por  «na  mezcla  de  san- 

n  algunos  casos,  el  líquido  purulento  está  interjjuesto  entre 

íi  y  la  pared  vascular.  Desde  el  uiomento  en  que  las  túnicas  de  la 

a  enlnm  en  supuración,  se  concibe  que,  penetrando  el  pus  en  la  cavi- 

d  de)  vaso ,  se  puedan  observar  muy  numerosas  variedades  en  el  aspecto 

e  su  contenido,  [lor  consecuencia  de  la  iDeiu:1a  en  diversos  grados  del  lí- 

0  ))imilento  con  los  elementos  de  la  concreción  iibrinosa.  Asi  se  ex- 

X  qnc  Chassajgnac  haya  observado  un  coágulo  laminado ,  formado  de 

S  concéntricas ,  presentando,  las  más  superficiales,  pus  en  sus  ínter- 

•  O). 

Uno  de  los  efectos  de  !a  flegmasía  venosa,  es  la  producción  de  falsas 

mbranas  en  la  (.ara  interna  del  vaso.  Estas  falsas  membranas  han  sido 

in  número  tan  grande  de  casos  de  flebitis  crural,  que  es 

«ble  poner  en  duda  su  existencia.   Si  recorremos  las  oliservaciones 

e  David  líavis.  Robert  Lee,  Meckel  (padrel,  Velpeau.  Trousseau,  Dron- 

;  la  mayor  parte  citadas  por  nosotros  al  tratar  de  la  flebitis  pelviana, 

s  convencemos  de  que  la  vena  crural  estaba  tapizada  en  su  su- 

,  tan  pronto  por  un  exudado  plástico  adherente,  tan  pronto 

r  falsas  membranas    asimismo  adherentes  y  aprisionando ,  aquí  un  U- 

D  puriforme,  en  otras  partes  sangre  coagulada. 

X*  (alsa  membrana  constituye  el  medio  de  unión  más  habitual  entre  el 
3  y  la  superficie  interna  de  la  pared  venosa.  AI  principio  no  con- 
B  iBds  que  en  un  exudado  plástico  muy  tenue ,  que  adhiere  flojamente 
3  y  la  túnica  interna.  Después  adquiere  más  es¡>esor,  más  consis- 
I,  y  hace  que  la  adherencia  sea  más  Intima,  Más  tarde,  se  presenta 
a  la  forma  de  un  cilindro  más  ú  menos  s6lido,  de  color  amarillo  ó 
x'tao,  algunas  veces  negro,  que  tapiza  y  duplica  el  interior  del  va- 
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SO.  Este  cilindro  puede  estar  vacío,  pero  más  frecuentemente  encierra 
sancje  coagulada  ó  un  líquido  puriforme ,  en  cuyo  caso  está  casi  siempre 
ceiTado  en  sus  dos  extremidades  por  im  tapón  ñbrinoso.  Examinada»  al 
microscopio ,  estas  falsas  membranas  contienen  células  epiteliales  en  de< 
generación  grasosa ,  glóbulos  purulentos  y  granulaciones  grasosas  libres. 

Organizándose  y  retrayéndose,  las  falsas  membranas  pueden  aplicar 
una  contra  otra  las  paredes  del  vaso  y  convertirse  de  este  modo  en  i^en- 
tes  de  la  flebitis  adhesiva. 

Ello  es  que,  sea  por  el  intermedio  del  coágulo,  sea  por  la  organización 
de  las  falsas  membranas,  sea  por  un  trabajo  de  retracción  que  se  opera  en 
las  mismas  paredes  vasculares,  la  vena  acaba  siempre  por  trasformarse  en 
un  cordón  ñbroso  ó  ñlamentoso,  más  pequeño  siempre  que  el  diámetro 
normal  del  vaso  interesado. 

Réstanos  dar  á  conocer  las  alteraciones  de  las  paredes  vasculares. 

Bouchut,  en  su  Memoria  sobre  la  phlegmatia  alba  dolens  (i),  ha  puesto 
en  duda  estas  alteraciones;  los  autores  del  Compendium  han  ido  más 
lejos  aun  (2),  poniendo  en  tela  de  juicio  la  posibilidad.  Sin  ir  tan  legos 
como  estos  autores,  un  buen  número  de  médicos  creen  hoy  dia,  fundán- 
dose en  los  experimentos  de  Virchow,  que  en  la  phlegmatia  alba  dolens^ 
como  en  toda  flebitis,  la  lesión  de  las  túnicas  vasculares,  cuando  existe ,  y 
particularmente  las  de  la  túnica  interna ,  no  son  jamás  primitivas.  Este 
es  el  contraprincipio  de  la  antigua  doctrina  que  hacía  de  la  inflamación 
de  las  paredes  vasculares  el  punto  de  partida  de  las  obliteraciones  ve- 
nosas. 

Los  hechos  se  encargarán  de  refutar  la  opinión  que  rechaza  como  im- 
posible toda  alteración  de  las  paredes  venosas  en  la  phlegmatia  alba  dá- 
letjs.  Respecto  á  la  cuestión  de  saber  si  la  trombosis  precede  siempre  á  la 
flegmasía  de  las  túnicas,  ó  si  esta  última  es  la  causa  productora  de  la  trom- 
bosis, recordaré,  resumiendo  lo  que  he  dicho  sobre  esta  cuestión  en  mis 
generalidades  sobre  la  flebitis  puerperal,  á  saber: 

i.°  Que  hay  un  cierto  número  de  trombosis  independientes  de  toda 
flebitis,  de  lo  cual  he  referido  dos  ejemplos. 

2.°  Que  la  trombosis  no  es  necesariamente  el  fenómeno  inicial  de  toda 
flebitis. 

3.**  Que  bajo  la  influencia  del  envenamiento  puerperal  puede  la  infla- 
mación atacar  de  pronto  las  paredes  vasculares,  como  invade  en  ciertos 
casos,  ya  el  peritoneo,  ya  la  pleura,  la  membrana  interna  del  corazón,  el 
parénquina  pulmonar,  etc. 

4.**    Que  hay  casos  en  las  que  el  proceso  flogístico  ha  parecido  mar- 


(i)     Bouchut,  Gaz.  méd.^  vP  du  20  avril  1844. 

(2)     Compendium  de  médecine,  art.  PHLEGM.  ALBA  dolens,  t.  VI,  p.  467. 
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1  tím  del  interior  al  exterior,  es  decir,  del  coágulo  á  las  paredes  venosas,  y 
i  no  menos  evidentes  en  que  los  accidentes  flegraásicos  han  ata- 
[  culo  sucesivamente  las  túnicas  vasculares  procediendo  del  exterior  hacia 
■   d  interior,  y,  por  consecuencia,  la  obliteración  del  vaso  ha  sido  consccu- 
a  1  ia  inflamación  de  sus  paredes. 
Analicemos,  sin  embargo,  las  diversas  túnicas  una.  ¡i  una. 
Se  ha  pretendido  que  !a  túnica  estaha  habitualmente  sana  é  indemne 
a  lesión.  Interroguemos  los  hechos. 

la  observación  muy  curiosa  de  Meckel,  padre  ( 1 ),  nos  enseña  ijiie  en 
íver  de  una  recien  parida  se  encontró  [a  túnica  interna  de  la  vena 
más  etigrosada  y  más  blanda  que  en  el  estado  normal,  recubierta 
na  corteza  inflamatoria,  frágil  en  ciertos  parajes,  y  elevándose  en  otros 
Jacas  de  extensión  variable.  Conservada  en  alcohol,  esta  corteza  per- 
ece pegada  á  la  membrana  sobre  la  cual  tomó  origen.  Las  válvulas 
entaban  varias  lesiones.  Las  unas  estaban  desgarradas,  destruidas;  las 
t  considerablemente  engrosadas,  tumefactas,  de  un  rojo-amarillento, 
o  color  tionser\'an  aun  después  de  estar  largo  tiempo  en  alcohol. 
Repasando  la  observación  n  de  David  Davis,  hemos  notado  que  la 
túnica  interna  de  la  vena  crural  estaba  escabrosa  y  salpicada  en  muchos 
pirajes  de  linfa  adherente. 

La  observación  XXXVI  de  Robert  Lee  menciona  que  la  tiinica  interna 
de  la  vena  femoral  estaba  tapizada  de  una  membrana  accidental. 

Trousseau,  en  la  observación  citada  por  Dronsart.  habla  de  las  venas 

femorales,  cuya  membrana  interna  estaba  engrosada  en  algunos  sitios ,  de 

un  culor  rojo  subido,  y  en  otros  puntos  tapizada  de  una  falsa  membrana- 

El  mismo  Dronsart  ha  descrito  en  su  observación  una  vena  crural  de 

tónicas  muy  engrosadas,  y  tapizada  la  interna  de  una  falsa  memlirana. 

I^  observación  de  Charcot  (2)  nos  muestra  en  el  tercio  superior  de  la 
vena  femoral  ima  adherencia  Intima  de  ¡os  coágulos  A  las  paredes  vascu- 
loes,  las  cuales  estaban  engrosadas ,  y  la  membrana  interna  opaca  y  ru- 
gosa. 

Klinger,  citado  por  Chítrcol,  seflala  en  las  venas  del  miembro  inferior 
de  m  parida  una  adherencia  tan  ñrme  de  los  coágulos  á  las  ¡laiedes  vascu- 
Itres,  que  no  se  podían  desprender  sin  romperlos. 

La  observación  de  Dumontpallier  (3)  menciona  igualmente  ima  adhe- 
rtncú  del  coágulo  á  las  paredes  de  la  vena  femoral  en  toda  su  extensión. 
£1  codgnlo  estaba  unido  íntimamente  al  vaso  por  laminillas  y  filamentos 
de  tejido  celuloso,  de  tal  modo,  que  el  coágulo  no  pudo  ser  separado  sin 
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desgarrar  los  elementos  de  unión  entre  este  último  y  la  serosa  vascular. 

Estos  hechos  son  concluyentes,  y  ponen  al  abrigo  de  toda  discusión 
las  numerosas  alteraciones  que  puede  presentar  la  membrana  interna  de 
la  vena  femoral  en  la  phlegmatia  alba  dolens  de  las  puérperas.  Prueban 
que  esta  túnica  interna  puede  estar  roja,  desigual,  engrosada,  rugosa,  opa- 
ca, tapizada  de  falsas  membranas,  cubierta  en  algunos  puntos  por  depósi- 
tos plásticos,  tumefacta,  desgarrada,  destruida  al  nivel  de  las  válvulas,  las 
cuales  no  son  más  que  duplicaturas  de  la  serosa  vascular.  Hemos  visto, 
ademas,  que  podía  estar  unida  al  coágulo  obliterador  por  laminillas  y  fila- 
mentos celulosos  más  ó  menos  laxos,  mientras  que,  en  otros  casos,  las  ad- 
herencias entre  la  túnica  interna  y  el  coágulo  eran  tan  íntimas  que  no  se 
podía  separarlas  sin  romper  los  medios  de  unión.  En  el  caso  de  Meckel 
estas  adherencias  habían  resistido  á  una  maceracion  prolongada  en  el  al- 
cohol. 

Ahora  bien;  yo  pregunto:  ¿cómo  admitir  la  posibilidad  de  estas  lesio- 
nes tan  variadas  (rubicundez,  tumefacción,  engrosamiento,  depósitos  plás- 
ticos, falsas  membranas,  erosiones,  adherencias  de  todas  clases,  etc.)  sin 
aceptar  la  realidad  de  una  endoflebitis?  Se  puede  variar  la  interpretación 
sobre  el  proceso  inflamatorio,  pero,  á  menos  de  empeñarse  en  negarla  evi- 
dencia, es  preciso  reconocer  los  efectos  de  este  proceso. 

Yo  he  sometido  muchas  veces  al  examen  de  Ranvier  las  venas  de  al- 
gunas puérperas  en  las  condiciones  que  acabo  de  enumerar,  y  constante- 
mente ha  encontrado,  por  medio  del  microscopio,  el  mismo  género  de  le- 
siones, á  saber:  una  multiplicación  considerable  de  las  células  plasmáticas 
y  una  degeneración  granulo-grasosa  de  las  células  proliferadas;  cuando 
había  ulceración,  ésta  se  hallaba  cubierta  por  un  depósito  fibrinoso  y  por 
granulaciones  grasosas. 

Las  divergencias  que  hemos  señalado  relativamente  á  la  integridad  de 
la  túnica  interna,  dejan  de  existir  en  lo  que  concierne  á  la  túnica  media. 
Todos  los  autores  están  de  acuerdo  en  reconocer  que,  pasado  el  período 
inicial  de  la  flebitis,  la  túnica  media  se  engruesa,  se  indura ,  resiste  á  la 
presión,  no  se  aplasta  cuando  se  corta  el  vaso  trasversalmente,  en  una  pa- 
labra, se  arterializa.  La  misma  conformidad  existe  relativamente  á  las  in- 
filtraciones purulentas  que  pueden  interponerse,  bien  entre  la  túnica  exter- 
na y  la  media,  bien  entre  ésta  y  la  túnica  interna.  La  ulceración  y  la  per- 
foración de  la  túnica  media,  son  frecuentemente  la  consecuencia  de  estas 
infiltraciones.  Las  colecciones  purulentas  que  resultan,  rechazando  la  túni- 
ca interna,  forman  eminencia  en  el  interior  del  vaso,  después  se  abren  de 
tal  suerte  que  puede  haber  comunicación  entre  la  cavidad  de  la  vena  y  un 
abceso  extra-venoso.  Cuando  el  trabajo  supurativo  posee  una  gran  ener- 
gía, puede  acaiTear  la  destrucción  completa  del  vaso  en  una  extensión 
bastante  grande.  El  examen  microscópico  de  la  túnica  media,  cuando  lie- 
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sgl  estado  de  ¡ndttr.icion  y  de  engrosamiento,  da  á  conoceré!  mUxin 
xeso  que  en  la  túnica  interna,  á  saber,  proliferación  excesiva  de  los 
altos  del-  tejido  acuoso,  y  degeneración  granulo-grasosa  de  las  c^- 
s  ptolifeTadas. 

La  túnica  celulosa  sigue  paso  &  paso,  por  decirlo  asf,  á  la  tiínica  media 
S  luodiñcaciones  patológicas.  Infiltrada  de  sangre  6  de  serosidad  ni 
tdfHO,  presenta  al  microscopio  una  dilatación  más  ó  menos  notable  de 
s  capilares  y  una  proliferación  muy  acentuada  de  los  elementos  del  teji- 
do conectivo.  Más  tarde  se  convierte  en  el  asiento  de  im  depósito  plástico 
abundante,  desjnies  de  una  infiltración  purulenta,  la  cual  puede  ocasionar 
la  destrucción  de  todas  las  tánicas  por  la  supuración,  ó  bien  la  túnica  ex- 
lema se  engruesa  y  se  indura  como  la  túnica  media,  y  contrae  adheren- 
cias con  los  órganos  vecinos  6  con  e!  tejido  celular  ambiente.  Kn  un  gran 
atunero  de  observaciones,  entre  las  cuales  citaremos  las  de  Robert  Lee  y 
Uronsait,  la  vena  femoral  estaba  unida  ú  la  arteria  del  mismo  nombre  por 
adherencias  muy  íntimas.  Yo  mismo  he  sometido  al  examen  de  Ranvier 
ana  arteria  y  una  vena  femorales  muy  estrechamente  adheridas. 

En  la  flebitis  crural,  sobre  todo,  es  cuando  se  puede  obsen-ar  la  exten- 
tiatt  de  la  flegmasía  venosa  al  tejido  celular  circunvecino. 

Por  hal)er  encontrado  casos  de  esta  especie,  probablemente  es  por  lo 
tpc  ci  Dr.  Hull,  en  su  Emayo  sobre  la pkiegmatia  alba  dniens  (Manches- 
ler,  iSoo),  colocaba  el  sitio  de  la  enfermedad  en  una  inflamación  de  Uis 
nüsculos.  del  tejido  celular  y  de  la  piel,  inflamación  que,  según  este  autor, 
podía  comunicarse  á  los  vasos  sanguíneos,  á  los  nervios,  y  á  los  vasos  }' 
ganglios  linfáticos.  Quizas  por  las  mismas  razones  Andral,  en  su  informe 
á  la  .\cademia  sobre  la  Memoria  de  Velpeau,  consideraba  la  pMegmath' 
«An  áeUits  como  un  verdadero  flegmon;  finalmente,  tal  vez  por  lo  mismo. 
R3>-<.T,  en  su  articulo  Kdf.ma  nF.  las  puCrprras  del  Dudanario,  en  z  i  vo- 
-  kÓDKiKS,  designaba  esta  afección  como  una  hidroflegmasía  del  tejido  celu- 
icion  compleja  que  .atacaría  á  la  vez  á  muchos  de  los  tejidos 
¡átales  de  los  miemhros.  Hugh  Fraser,  mtídico  escoces,  no  vefaigual- 
n  la  phirgmatia  alba  dokns  más  que  un  flegmon  difuso,  diffusa  k- 
&ilar  injlammalion  (i). 

Hn«aclc  pensaba  (jue  en  esta  flegmasía  estaban  afectados  lodos  los  te- 
jidos del  muslo  (2). 

lüi  fin,  en  1S35-36,  la  Sociedad  Real  de  Medicina  de  Burdeos  premia- 
t  Memoria  sobre  la  flegmasía  del  I>r.  Comelius  Smeels,  en  la  cual 
ar  considera  la  enfermedad  como  una  inflamación  difusa  del  tejido 
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celular  que  puede  propagarse,  dice,  á  las  venas,  á  los  vasos  linfáticos  y  á 
las  arterias. 

Sólo  he  aducido  estas  citas  para  demostrar  que  numerosos  autores, 
hasta  los  más  ilustres,  han  podido  ser  inducidos  á  error  sobre  el  sitio  y  la 
naturaleza  de  la  phlegfnatia  alba  dolens  por  la  posible  extensión  déla  fleg- 
masia  venosa  á  los  órganos  circunvecinos.  No  es,  pues,  el  tejido  celular  el 
primitivamente  afectado,  sino  los  vasos  venosos,  después  el  tejido  celular, 
los  músculos,  las  aponeurósis,  los  troncos  nerviosos,  las  arterias,  los  vasos 
y  los  ganglios  linfáticos  y  la  piel,  porque  no  hay  ninguna  de  estas  partes 
que  no  pueda  encontrarse  comprendida  en  la  inflamación  difusa  que  se 
ampara  de  todos  los  tejidos  que  rodean  á  la  vena  inflamada.  Así  se  con- 
cibe que  los  autores  se  hayan  inclinado,  los  unos  á  la  doctrina  de  la  neu- 
ritis, los  otros  á  la  de  la  angioleucitis,  otros  á  la  del  flegmon,  etc.,  según 
demostraba  la  autopsia  en  los  sujetos  de  sus  observaciones  el  predominio 
inflamatorio  de  tal  ó  cual  tejido. 

Resulta  siempre  que  la  inflamación  de  una  ó  muchas  venas  del  miem- 
bro inferior  en  la  pJüegftiatía  alba  dolens ^  propagándose  á  las  partes  veci- 
nas, es  susceptible  de  determinar  las  lesiones  propias  tan  pronto  del  fleg- 
mon circunscrito,  tan  pronto  del  flegmon  difuso,  según  la  extensión  de  la 
flebitis,  su  intensidad,  su  curso,  ciertas  predisposiciones  de  la  enferma,  etc. 
Yo  he  tenido  muchas  veces  ocasión  de  dilatar  en  mis  puérperas  flegmones 
circunscritos  ó  difusos,  consecutivos  á  las  flebitis  crurales.  La  curación  era 
la  terminación  ordinaria.  Pero  cuando  la  flegmasía  se  hacía  difusa  y  com- 
prendía la  mayor  parte,  si  no  la  totalidad  del  muslo,  las  incisiones  multi- 
plicadas y  profundas  eran  insuficientes  para  desaguar  al  miembro,  al  cual 
encontrábamos  en  la  autopsia  convertido  en  una  es^^ecie  de  esponja  puru- 
lenta. Sobre  cualquier  punto  que  se  incindiera  con  el  escalpelo,  se  daba 
salida  á  oleadas  de  pus.  Las  venas  que  habían  sido  el  punto  de  partida  de 
estos  flegmones  estaban  ó  llenas  de  pus,  ó  destniidas  en  parte  por  la  supu- 
ración. 

La  flebitis  de  la  crural  ó  de  sus  tributarias  puede  ser  una  afecci<m 
puerperal  primitiva  é  independiente  de  toda  lesión,  sea  uterina,  sea  pel- 
viana, pero  también  es,  con  frecuencia,  el  resultado  de  la  propagación 
de  una  flebitis  uterina  ó  pelviana.  En  el  primer  caso,  las  lesiones  más  an- 
tiguas se  encuentran  en  el  muslo,  y  si,  por  vía  de  continuidad,  la  inflama- 
ción se  extiende  á  la  ilíaca  externa,  á  la  ilíaca  primitiva  y  hasta  á  la  vena 
cava  inferior,  las  concreciones  sanguíneas  aparecen  más  y  más  recientes 
á  medida  que  se  remontan  hacia  las  partes  centrales.  En  el  segundo  caso» 
las  alteraciones  flebíticas  más  graves  se  encuentran  hacia  el  útero,  en  las 
venas  de  la  pequeña  pelvis,  en  las  del  ligamento  ancho,  la  ovárica,  la  hi- 
pogástrica,  etc.  Después  los  desórdenes  inflamatorios  van  decreciendo  en 
la  ilíaca  interna,  en  la  ilíaca  externa,  la  crural  y  sus  afluentes.  Si  existía 
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pus  francamente  puro  en  las  venas  y  senos  uterinos,  no  se  ven  más  que 
concreciones  ñbrínosas  amarillentas  en  la  vena  hipogástrica  y  en  la  ilíaca 
eactema,  mientras  que  la  femoral  y  sus  divisiones  encierran  solamente  co- 
águlos negros  de  formación  todavía  más  reciente. 

Existiendo  en  numerosos  casos  el  foco  inflamatorio  en  la  vena  femo- 
nd,  he  encontrado  ésta  arterial  izada  y  completamente  obliterada  por  un 
Olágulo  fibrinoso  blanquecino,  muy  denso  y  resistente,  mientras  <jue  las 
f€nas  de  la  pierna,  poplíteas,  safenas,  etc.,  estaban  ocupadas  por  coágulos 
Sbrínosos  amarillentos  ó  de  color  rosa,  al  mismo  tiempo  que  la  ilíaca  ex- 
terna y  la  ilíaca  primitiva  encerraban  igualmente  coágulos  aún  recientes. 
De  donde  resulta  que  la  flebitis  tendía  á  extenderse  hacia  arriba  y  abajo  si- 
Hialtáneamente. 

Las  lesiones  de  la  infección  purulenta,  abcesos  pulmonares,  hepáti- 
cos, csplénicos,  etc.,  coincidían  especialmente  con  los  casos  de  phlegmatia 
«0»  doUns  que  habían  tenido  jK>r  punto  de  partida  una  flebitis  uterina  ó 
pdviana. 

Respecto  á  las  trombosis  y  embolias  de  la  arteria  pulmonar,  la  flebitis 
de  las  venas  de  los  miembros  inferiores  es,  de  todas  las  flebitis  puerpera- 
leSy  á  la  que  más  frecuentemente  se  ha  atribuido  esta  curiosa  lesión  y  los 
accidentes  terribles  que  de  ella  resultan.  No  hemos  de  insistir  aquí  sobre 
alo',  reservándonos  tratar  esta  cuestión  interesante  en  un  artículo  se- 
parado. 

SÍNTOMAS. — Es  importante  advertir  que  la  siguiente  descripción  se 
aplica  especialmente  á  la  flebitis  de  la  vena  crural  y  de  sus  afluentes,  es 
dedr,  á  la  flebitis  profunda  del  miembro  inferior,  pareciéndonos  deber  re- 
war  un  lugar  á  parte  á  la  flebitis  su|)erficial,  cuya  afección  se  presenta 
OOQ  síntomas  locales  muy  diferentes.  La  denominación  de  phlegmatia  al- 
If  iokns^  es  más  ])articularmente  aplicable  á  la  flebitis  crural  que  á  la  in- 
iantacion  de  las  venas  safenas. 

De  una  colección  de  hechos  reunidos  por  Robert  I^e,  resulta  cjue 
en  23  casos  la  enfermedad  principió  del  4.°  al  12.°  dia  después  del  alum- 
bnumento,  en  1 5  casos  después  del  segundo  setenario,  y,  finalmente,  en 
otros  al  cabo  de  i  mes  y  de  6  semanas.  Esta  variabilidad  en  la  época 
de  la  invasión  es  muy  real,  y  ha  sido  consignada  por  un  gran  número  de 
Mtoies,  sin  buscar  ó  al  menos  sin  dar  la  explicación  del  hecho.  Hé  aquí 
b  causa. 

La  flebitis  crural  puede  ser  una  enfermedad  pueq)eral  jmmitiva.  Pero 
tohíen,  con  frecuencia,  es  una  afección  consecutiva,  y  en  este  caso  pro- 
ñene  casi  siempre  de  la  extensión  hacia  el  miembro  inferior  de  una  flcbi- 
Ib,  sea  uterina,  sea  pelviana.  Ahora  bien;  el  desenvolvimiento  de  la  flebi- 
íi  uterina  ó  pelviana,  no  solamente  produce  accidentes  de  la  mayor  gra- 
vedad, sino  que  determina  frecuentemente  complicaciones  temibles,  ta- 
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les  como  el  flegmon  del  ligamento  ancho,  abcesos  de  la  fosa  ilíaca,  ovaritis 
purulenta,  supuraciones  difusas  de  la  pequeña  pelvis,  etc.  La  evolución  de 
todas  estas  afecciones  puede  preceder  á  las  manifestaciones  de  la  phkg" 
inatia  alba  dole?is,  y  se  concibe  que  pueda  trascurrir  un  tiempo  bastante 
largo  entre  el  momento  del  parto  y  la  época  de  la  invasión  de  la  flebitis 
crural. 

Una  distinción  importante  y  muy  práctica  debe  hacerse  entre  los  casos 
en  los  cuales  la  flebitis  crural  es  precedida  de  las  graves  afecciones  de 
ciue  hemos  hablado.  Coloco,  en  primer  término,  los  hechos  en  que,  no 
siendo  la  phkgmatia  alba  dolcns  más  que  im  accidente  último,  no  da  lugar 
á  que  la  acción  terapéutica  pueda  ser  eficaz.  En  segundo  término,  com- 
prendo los  casos  en  los  cuales  los  accidentes  pelvianos  y  abdominales  se 
calman  para  hacer  lugar,  en  cierto  modo,  á  las  manifestaciones  de  \siphUg- 
mafia  alba  dolens.  Se  diría  que  el  principio  morboso,  rechazado  entonces 
del  centro  hacia  la  periferia,  tiende  á  eliminarse.  La  obser\'acion  demues- 
tra, en  efecto,  que  la  flebitis  crural,  por  grave  que  pueda  ser,  ofrece  mu- 
chas más  probabilidades  de  curación  á  las  enfermas  que  los  diversos  es- 
tados morbosos  que  han  precedido  á  su  aparición. 

Ademas,  pueden  existir,  como  en  toda  flebitis,  síntomas  prodfómicos, . 
calofríos  repetidos,  malestar  general,  reacción  febril  más  ó  menos  intensa, 
anorexia,  sensación  de  inquietud  ó  de  tristeza.  Casper  indica  también  náu- 
seas, vómitos,  delirio  y  un  estado  ataxo-adinámico  más  ó  menos  grave; 
])ero  estos  fenómenos  pertenecen  más  bien  á  la  flebitis  supurada  y  á  la 
])ioemia  (jue  á  la  invasión  de  la  phlegmatia  alba  dolcns.  Por  lo  demás,  los 
])rodromos  i)asan  frecuentemente  sin  ser  apreciados  ó  son  atribuidos  á 
cualquier  otra  causa,  porque  la  preocupación  del  médico  se  dirige  cons-  \ 
tan  teniente  hacia  los  órganos  viscerales.  .!; 

Siendo  conocida  la  posibilidad  de  estos  preliminares,  sean  patológicos, 
sean  prodrómicos  de  la  flebitis  crural,  parece  extraño  decir  que  la  invasión 
de  estn  enfermedad  es  generalmente  brusca.  Y,  sin  embargo,  el  hecho  no 
es  dudoso. 

El  dolor  es  el  primer  fenómeno  que  llama  la  atención.  Aparece  tan 
pronto  en  la  ingle,  tan  pronto  en  el  músculo,  tan  pronto  en  el  hueco  po- 
plíteo, es  decir,  sobre  el  trayecto  de  los  vasos  profundos.  Si  á  muchos  au- 
tores les  ha  parecido  que  la  pantorrilla  es  más  frecuentemente  el  sitio  y  el 
punto  de  partida  del  dolor,  quizás  sea  porque,  como  lo  ha  hecho  notar 
Bouchut,  la  eminencia  que  forma  esta  región,  comprimida  directamente 
sobre  la  cama,  trasmite  la  presión  á  los  vasos  profundos. 

Kn  los  casos  en  que  la  flebitis  crural  no  es  más  que  la  extensión  de 
lina  flebitis  pelviana,  el  dolor  sigue  una  marcha  descendente  y  se  le  puede 
seguir  paso  á  paso  de  las  partes  superiores  á  las  inferiores  del  miembro. 

Si  la  flebitis  ha  tomado  origen  de  pronto  en  las  venas  tibiales  ó  po- 
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plíteas,  el  dolor  sigue  una  marcha  inversa,  es  decir,  ascendente.  Finalmen- 
te, puede  ser  á  la  vez  ascendente  y  descendente  en  los  casos  en  que,  ha- 
Uéodose  desarrollado  primitivamente  la  flebitis  en  la  vena  femoral,  se 
crtiende  á  la  par  hacia  las  venas  ilíacas  por  una  parte,  y  por  otra  hacia 
bs  venas  de  la  cor\'a  y  de  la  pierna. 

También  en  estos  casos  de  extensión  simultánea  de  la  flebitis  hacia 
miba  y  abajo  es  probablemente  cuando  se  ha  observado  el  dolor  al  mis- 
■K)  tiempo  en  las  partes  superior  é  inferior  del  miembro,  quedando  indo- 
lentes las  regiones  intermedias. 

Por  lo  demás,  para  darse  cuenta  de  la  íntima  relación  que  existe  entre 
d  dolor  y  la  existencia  de  la  flebitis,  basta  explorar  con  los  dedos  el  tra- 
jéelo de  los  vasos  profundos,  si  un  edema  demasiado  considerable  ya  no 
se  opone  á  esta  investigación.  Con  frecuencia  se  tocará,  en  los  puntos  en 
qoe  las  venas  profundas  son  más  accesibles  al  tacto,  como  la  región  ingui- 
lad  y  en  la  poplítea,  un  cordón  duro  y  nudoso,  muy  sensible  á  la  menor 
piesion. 

Las  nudosidades  venosas  son  producidas  por  el  coágulo  que  distiende 
h  vena  al  nivel  de  las  válvulas,  á  lo  cual  se  añade  el  engrosamiento  de 
hs  paredes  del  vaso.  Una  observación  de  Lugol  publicada  en  el  Progres 
miikal  (t.  XIV,  pág.  205),  no  deja  duda  sobre  esto.  Pero,  según  Dronsart, 
estas  nudosidades  dependen  también,  algunas  veces,  del  infarto  de  los  g|m- 
2^  linfáticos,  y  en  ciertos  casos  de  una  induración  parcial  del  tejido  ce- 
bhr  ambiente. 

La  trasformacion  de  la  vena  enferma  en  una  cuerda  dura  y  dolorosa, 
no  es  siempre  tan  fácilmente  comprobable  como  podría  suponerse.  Inde- 
pendientemente de  la  infiltración  serosa  del  tejido  celular,  la  flebitis  pue- 
de haber  producido  una  flegmasía  difusa  de  las  partes  circunvecinas,  la 
coai,  por  la  hinchazón  general  que  determina,  hace  infructuosa  toda  ten- 
tatKa  de  exploración.  Otras  veces,  no  conteniendo  la  vena  más  que  un  lí- 
cpódo  sanioso  ó  puriforme,  no  presenta  una  resistencia  suficiente  para  ser 
apreciada  por  los  dedos  del  explorador.  Ello  es  que  hay  casos  en  que  la 
autopsia  revela  una  flebitis  de  la  femoral  sin  que  el  trayecto  de  esta  vena 
haya  presentado  nada  anormal,  ni  aun  dolor. 

Los  caracteres  del  dolor  son  muy  variables.  Puede  ser  sordo  ó  vivo, 
consistir  en  una  sensación  de  tensión,  de  impedimento,  de  pesadez,  6  en 
lancetazos  agudos  que  arrancan  gritos  á  las  enfermas.  Se  exas¡>erci  per  id 
presión  y  por  los  movimientos.  Todos  los  autores  han  dicho  y  repelido 
qoe  ocasiona  una  actitud  especial  del  miembro  inferior,  la  semiflervion. 
Los  numerosos  hechos  que  yo  he  observado,  no  están  de  acuerdo  con  esta 
aserción.  La  extensión  del  miembro  me  ha  parecido  casi  constante.  Lo 
que  es  mucho  más  habitual  es  una  especie  de  inmovilidad  del  miembro, 
como  si  éste  fuera  de  plumo. 
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Hemos  dicho  que  el  dolor  sigue  el  trayecto  de  los  vasos  enfermos,  peio 
este  hecho  tiene  algunas  excepciones.  En  algunos  casos,  el  dolor  se  ¡ira- 
dia  siguiendo  direcciones  que  están  más  bien  en  relación  con  el  trayecj|l> 
de  ciertos  nervios  que  con  el  trayecto  de  los  vasos,  y  yo  me  explico  qoiíg^ 
en  presencia  de  estos  casos,  hombres  tan  eminentes  como  Mauriceau,  Ai*  ^ 
bers  (deBréme),  Büer  (de  Viena\  Dugés,  etc.,  hayan  creído  más  bien  en  una 
neuropatía  que  en  una  lesión  vascular.  Pero  no  debe  olvidarse  que  la  fle- 
bitis crural  es  una  flegmasía  que  nunca  permanece  confinada  en  los  lími- 
tes del  conducto  vascular,  sino  que  se  propaga  fácilmente  al  tejido  celu- 
lar y  á  los  órganos  circunvecinos;  de  donde  resulta  que,  si  alguna  rama 
nerviosa  se  encuentra  comprendida  en  la  esfera  de  acción  del  proceso  mov^ 
boso,  las  irradiaciones  dolorosas  pueden  manifestarse  correspondiendo  á 
la  dirección  de  los  filetes  emanados  de  esta  rama. 

Así  es  cómo  pueden  explicarse  ciertos  dolores  que  se  dirigen  tan  pron- 
to hacia  la  nalga,  tan  pronto  hacia  los  órganos  genitales  extemos,  y  otns 
veces  se  diseminan  en  la  cara  anterior  del  muslo  acompañándose  de  una 
hiperestesia  muy  marcada. 

La  tumefacción  edematosa  del  miembro  inferior  es  casi  inseparable 
del  dolor,  y  la  aparición  de  estos  dos  fenómenos  es  casi  siempre  simultA-. 
nca.  Por  lo  menos,  no  siempre  es  fácil  decir  cuál  de  los  dos  precede  al 
(Aro;  tan  c:orto  es  el  intervalo  que  separa  sus  primeras  manifestaciones. 

Habitualmente  se  da  al  dolor  la  primacía  sobre  el  edema,  y  el  hecho 
es  incontesta])le  en  c  ierto  número  de  casos.  Pero  debe  tenerse  en  cuenta 
la  circunstancia  de  que  el  dolor  llama  forzosamente  la  atención  desde  sus  " 
primeras  manifestaciones,  mientras  que  el  edema,  sobre  todo  al  principio, 
pasa  fácilmente  desconocido.  Yo  añadiré  ademas  que,  si  no  se  saben  ejer- 
cer presiones  metódicas,  se  desconoce  el  edema  en  las  regiones  donde 
existe. 

Para  comprobar  el  edema  se  contentan  generalmente  con  ejercer  una 
presión  breve,  mejor  dicho,  casi  instantánea  sobre  las  partes  donde  se 
sospecha  su  existencia.  Este  procedimiento  es  defectuoso,  porque  no  se  da 
á  la  serosidad  el  tiempo  suficiente  para  ser  rechazada  por  la  presión  del 
dedo,  y  á  menos  de  un  edema  considerable,  la  prueba  es  dudosa.  El  pro- 
cedimiento de  Bouchut,  que  consiste  en  comprimir  la  piel  entre  el  pulgar 
j  el  índice,  no  da  un  resultado  más  satisfactorio  en  los  casos  difíciles,  por^ 
que,  no  ejerciéndose  la  presión  sobre  el  tejido  celular,  la  impresión  no  es 
nunca  bastante  profunda  para  disipar  toda  incertidumbre. 

Hay  un  medio  muy  sencillo  de  reconocer  hasta  el  edema  más  ligero,  y 
consiste  en  ejercer  con  la  extremidad  digital  del  índice  una  presión,  no 
corta,  sino  muy  prolongada^  la  cual,  por  el  hecho  mismo  de  esta  prolonga- 
don,  expulsa  completamente  el  líquido  infiltrado  del  tejido  celular  sub- 
cutáneo ,  hasta  el  punto  de  impedir  su  retomo  fácil  é  instantáneo  á  las 


rUBrrrs  de  tA  vewa  crvrai  v  de  sur  afluentes.  14^ 
\í  de  donde  ha  üjlidu.  Auxiliado  de  Díte  ¡irut-cdlniiento,  lie  duíuostrado 
t:  I3  existencia  del  edema  en  sitios  donde  habia  esc¿^ado  A 
hatsÉgAvloats  ntás  hábiles. 
n  la /A/íywí/ftií  (í/¿«í/if/rffí  en  particular,  he  reconocido,  en  la  cara 
Q  de  los  pies  y  alrededor  de  los  maleólos,  la  presencia  del  edema,  en 
1  que  á  los  ojos  de  los  asistentes  ajiarecian  estas  regiones  com- 
ic  exentas  de  infiltración.  Con  menos  atención,  yo  hubiera  atri- 
b  en  muchos  casos  la  prioridad  al  dolor,  cuando  todo  lo  más  era  si- 

e  los  patóloKüs  que  han  escrito  sobre  la  phiegmalia  aUia  iolerií, 

,  Levret,  Whiie  y  Oardien,  creen  que  ei  ederaa  marcha  de  arriba 

IlLos  autores  modernos,  entre  los  cuales  citaremos  á  Dronsari,  Bou- 

^  Raige-Dclorme,  Monneret  y  Fleury,  reconocen  que  esta  marcha  no 

ABdfcimc  y  que  con  más  frecuencia  es  ascendente.  Estas  diferencias  en 

piRlgrEsion  del  edema  son  muy  reales  y  corresponden  á  las  diferencias 

Pífi  hemos  indicado  muchas  veces  en  el  |iroceso  morboso.  Cuando  la 

plpcmral  se  produce  consecutivamente  á  una  flebitis  de  las  venas  pel- 

^ialmente  de  las  ilíacas  interna,  primitiva  y  extema,  el  edema, 

^lecer  en  el  miembro  inferior,  se  ha  manifestado  ya  sobre  la 

_  ■  Uñones  ilíaca,  ing11in.1l  é  isquiática  de!  mismo  lado.  Cuando  se 

ala  vena  femoral,  el  edema  [progresa  hacia  el  muslo  y  no  tarda  en 

ir  todo  el  miembro.  5¡  la  flebitis  se  produce  prtmi ticamente  en  la 

B  fimioral  o  sus  afluentes,  la  infiltración  serosa  sigue  ima  marcha  inver- 

hf  desde  el  pie  se  extiende  á  la  raiz  del  miembro. 

'  En  una  serie  de  experimentos  re  ferídos  por  Bouchut,  Trousseau  ha  ob- 

0  los  resultados  siguientes : 
I  'Al  principio,  cuando  se  hace  una  picadura  con  una  aguja  sobre  la  piel 
i,  (luye  lentamente  por  la  abertura  un  líquido  trasparente,  Ínco- 
la bastante  límpido.  Si  se  repite  csti  operación  durante  el  c  uiso  ó  al  fin 
mdo  setenario,  el  líquido  que  fluye  presenta  el  mismo  aspecto  y 
la  consistencia,  pero  fluye  en  mucha  mayor  abundancia,  llenando 
haja  en  2  minutos.  Cuatro  ó  cinco  de  estas  picaduras  dan  en  24 
istanlc  ]í<juido  para  empapar  los  trapos  doblados  <itie  se  colocan 
fBhesferma.  Trousseau  aconaej.1  estas  picaduras  con  preferencia  á  las 
s  con  la  lanceta,  las  cuales  exponen  al  esfacelo  (i). 
I  ««[«riraentos  tenían  entonces  una  gran  importancia,  porque 
n  clar.imcnte  la  naturaleza  edematosa  de  la  tumefacción,  dcstru- 
6  la  i^inion  de  muchos  médicos  que  consideraban  aún  la  hinchazón 
bnieaibrD  como  el  resulLido.  no  ya  de  utia  infiltración  serosa,  sino  de 
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una  flegmasía  blanca.  Hoy  día,  tales  ideas  sólo  tienen  un  interés  histórico. 

Bajo  la  influencia  del  edema,  el  miembro  adquiere  al  gimas  veces  un 
volumen  doble  del  miembro  congénere.  La  tumefacción,  unifonne  al  prin- 
cipio, y  no  teniendo  otro  efecto  que  exagerar  las  formas  naturales,  puede» 
desenvolviéndose  más  y  más,  hacerse  desigual  y  producir  las  abolladuras 
que  se  observan  principalmente  sobre  las  partes  laterales  ó  declives ,  en  la 
cara  interna  del  miembro,  sobre  los  lados  de  la  rodilla,  por  ejemplo.  Los 
órganos  sexuales  del  lado  afectado  pueden  ser  invadidos  por  el  edema, 
habiéndose  visto  ejemplos,  como  lo  han  observado  Hull  y  Struve ,  en  que 
el  grande  labio  del  lado  sano  se  pone  edematoso  al  mismo  tiempo,  aunque 
\z.  p/iíegmatta  alba  dokns  no  exista  más  que  en  un  solo  lado. 

La  piel  se  presenta  generalmente  de  un  blanco  mate,  tensa,  lisa,  bri- 
llante y  como  trasparente  en  las  partes  tumefactas.  Es  inexacto  decir,  con 
GhérarJ  (i),  que  no  retiene  la  impresión  del  dedo;  con  los  autores  del 
Compcndiu7n  (2),  que  es  difícil  producir  la  depresión  característica;  con 
Dronsart  (3),  que  la  parte  superior  del  miembro  conserva  rara  vez  la  im- 
presión del  dedo.  Desde  el  momento  en  que  el  miembro  ó  alguna  de  sus 
partes  estén  edematosas,  el  dedo  dejará  siempre  su  huella,  á  condición  de 
que  la  presión  sea  bastante  ene  rgica  y  bastante  prolongada. 

Los  síntomas  generales  de  la  flebitis  crural  varían  singularmente,  se- 
gún que  sea  consecutiva  á  una  flebitis  pelviana  ó  que  se  haya  producido 
primitivamente  en  el  miembro  inferior. 

Cuando  la  flebitis  cniral  no  es  más  que'  una  extensión  de  la  flogosis  de 
las  venas  uterinas  ó  pelvianas,  persisten  los  mismos  fenómenos  generales 
graves  que  han  señalado  el  desenvolvimiento  de  la  flebitis  pelviana,  agra- 
vándose desde  el  momento  en  que  son  atacadas  las  venas  del  miembro 
inferior,  y,  en  este  caso,  no  es  á  la  flegmasía  de  este  último,  que  no  es,  en 
cierto  modo,  más  que  una  lesión  afíadida,  si  se  nos  permite  la  frase,  un 
accidente  del  último  período,  á  la  que  deben  atribuirse  este  conjunto  de 
síntomas  graves  que  se  observan  coincidiendo  con  la  flebitis  crural  y  la 
fatal  terminación  que  les  sigue,  sino  á  las  lesiones  abdominales  que  la  han 
precedido. 

Si  la  flebitis  crural  aparece  de  pronto  y  de  una  manera  primitiva,  su 
invasión  puede  ser  marcada  por  algunos  calofrios;  después  se  observa  un 
ligero  movimiento  febril  con  recargos  vespertinos,  algunos  signos  de  sa- 
burra gástrica,  anorexia,  lengua  blanca  y  constipación;  pero  estos  síntomas 
no  se  elevan  á  la  altura  de  una  fiebre  continua  grave;  no  se  acompañan,  sobre 
todo,  de  esa  alteración  de  las  facciones,  de  esa  expresión  de  indiferencia 


(i)     Ghérard,  Essai  sur  la  phlegnt.  alba  doL,  théses  de  Strasbourg,  1835,  p.  6. 
,^2)     Monneret  et  Fleury,  loe.  cit.^  p.  469. 
(3)     Dronsart,  loe,  eit.^  p.  70. 
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doloTosa,  de  ese  triste  abatimiento,  de  ese  colapsus,  de  esa  sequedad  de  la 
lengua^  de  ese  estado  fuliginoso  de  los  dientes  y  de  los  labios,  en  una  pa- 
labra, de  ese  conjunto  de  síntomas  adinámicos  que  caracterizan  á  las 
afecciones  puerperales  graves. 

Bouchut,  quQ  probablemente  no  habría  tenido  ocasión  de  observar 
más  que  casos  de  pUgmaüa  alba  dolens  primitiva,  y  sin  lesión  pelviana 
pcévia,  dice  no  haber  notado  más  que  síntomas  generales  insignificantes, 
GOQ  poca  ó  ninguna  fiebre. ' 

Pero  al  lado  de  estas  dos  formas  sintomáticas  de  la  enfermedad,  hay 
una  que  importa  tanto  más  conocer,  cuanto  que  es  muy  común :  es  la  que 
podría  llamarse  metastáiica.  Voy  á  explicar  mi  pensamiento. 

Me  sucede  todos  los  dias  ver  entrar  en  mis  salas  paridas  atacadas,  bien 
de  flebitis  uterina,  bien  de  peritonitis,  ya  de  flegmon  del  ligamento  an- 
ca», ya  de  cualquier  otra  afección  abdominal  grave.  Después,  de  repente, 
por  una  de  esas  regresiones  tan  frecuentes  en  las  puérperas,  estas  primeras 
apariencias  de  un  estado  organopático  alarmante  se  disipan,  efectuándose 
una  mejoría  muy  apreciable  que  hace  entrever  una  curación  próxima.  En 
tales  condiciones  pueden  manifestarse  los  signos  de  una  flebitis  crural,  y 
me  ha  enseñado  una  experiencia  muy  repetida  que  debe  saludarse  la  apa- 
TÍdon  de  este  nuevo  proceso,  si  no  como  definitivamente  libertador,  por  lo 
menos  como  preservador  de  accidentes  viscerales,  mucho  más  graves 
-siempre  y  casi  seguramente  mortales. 

Esta  forma  metastática  de  la  phlegmatia  alba  dolens ^  presenta  de  nota- 
ble que  toma  muy  fácilmente  el  carácter  flegmonoso.  Resulta  de  las  nu- 
merosas autopsias  practicadas,  tanto  por  mí  como  por  mis  antecesores, 
qoe  la  inflamación  se  propaga  de  las  paredes  de  la  vena  obliterada  al  te- 
jido celular  ambiente,  á  todos  los  órganos  circunvecinos,  hasta  compren- 
der en  su  esfera  de  acción,  y  en  mayor  ó  menor  extensión,  las  arterias, 
los  nervios,  los  músculos,  las  aponeurósis,  la  piel,  es  decir,  todos  los  teji- 
dos casi  indistintamente.  Según  cjue  la  flegmasía  se  limita  ó  se  extiende  á 
blqos,  siguiendo  el  trayecto  de  los  vasos,  i)odrá  producirse  un  flegmon 
drconscrito  ó  difuso.  La  terminación  del  primero  es  generalmente  favora- 
ble cnando  se  dirige  pronto  hacia  la  piel  y  no  encuentra  en  las  aponeuró- 
sis y  en  los  tejidos  fibrosos  una  resistencia  demasiado  insuperable.  El  fleg- 
mon difuso,  por  el  contrario,  se  hace  casi  constantemente  mortal  por  el 
monstruoso  desenvolvimiento  que  da  á  veces  al  miembro  enfermg,  por 
la  Tasta  supuración  que  produce,  por  la  conversión  en  cloacas  purulentas 
infectas  y  por  la  enorme  extensión  de  las  partes,  accidentes  todos  que  el 
fíatanúento  más  enérgico  y  más  racional  (incisiones  múltiples,  drenage, 
inyecciones,  etc.)  es,  con  frecuencia,  impotente  para  conjurar. 

Cualquiera  que  sea  la  forma  que  afecte,  si  hay  flebitis  supurativa,  si  el 
pos  se  mezcla  directamente  con  la  sangre,  se  verán  desenvolverse  todos 


152  ENFERMEDADES  DE  LAS  VENAS. 

los  síntomas  característicos  de  la  infección  purulenta  que  trae  en  pos  de 
sí  la  muerte. 

Si,  como  lo  prueban  las  observaciones  de  Klinger,  Hecker,  Charcot 
y  Oumontpallier,  se  desprende  un  fragmento  del  coágulo  en  vía  de  dis- 
gregación, podrá  resultar  una  trombosis  de  la  arteria  pulmonar  y  una 
muerte,  si  no  súbita,  muy  rápida  al  menos. 

Por  último,  puede  terminar  también  fatalmente  cuando  la  ñebitb  cru- 
ral se  pfopaga  de  pronto  por  el  intermedio  de  la  ilíaca  extema,  sea  á  la 
ilíaca  interna,  sea  á  la  primitiva  y  á  la  vena  cava.  Esta  extensión  de  la 
enfermedad,  no  sólo  agrava  ciertos  síntomas  locales,  tales  como  el  edema 
del  miembro  inferior,  sino  que  determina  también  la  explosión  de  los  sín- 
tomas generales  que  acompañan  de  ordinario  á  la  flebitis  uterina  ó  pel- 
viana, y  la  muerte  se  produce  todtivía  más  por  el  estado  adinámico  ó 
ataxo-adinámico,  de  que  son  la  expresión,  que  por  la  dificultad  más  ó  me- 
nos considerable  que  sufre  la  circulación. 

Cuando  se  efectúa  la  curación,  puede  producirse  por  tres  procesos  mujr 
diferentes: 

i.^  Puede  suceder  que  la  vena  enferma,  después  de  haber  sido  oblite- 
rada, recobre  poco  á  poco  su  calibre  y  la  integridad  de  sus  funciones  y 
que  la  circulación  se  restablezca.  Por  las  modificaciones  que  se  producen 
todos  los  dias  ante  nuestra  vista,  por  decirlo  así,  en  las  venas  superñcia^ 
les,  se  puede  juzgar  de  lo  (lue  pasa  en  las  venas  profundas.  La  vena  in- 
flamada, que  al  principio  formaba  un  cilindro  duro,  nudoso,  resistente  á 
la  presión,  saliente  y  más  voluminoso  que  en  el  estado  normal,  se  reblan- 
dece poco  á  poco,  disminuye  de  volumen,  de  gro.sor  y  de  resistencia,  cesa 
de  estar  doloroso  y  recobra  progresivamente  sus  condiciones  fisiológicas. 

Estos  casos  corresponden  anatómicamente  á  los  hechos  en  los  cuales 
el  coágulo  obliterador  está  taladrado  en  su  centro,  ó  deja  pasar  cierta  can- 
tidad de  sangre  por  sus  partes  laterales.  Sea  por  reabsorción,  sea  por  un 
efecto  de  disgregación  molecular,  el  coágulo  sufre  una  disminución  más 
ó  menos  notable,  y  acaba  por  desaparecer.  Aunque  estos  hechos  son  muy 
comunes  en  mis  salas,  no  he  tenido  jamás  ocasión  de  observar  que  esta 
fusión  progresiva  del  coágulo  exponga  á  los  peligros  de  la  embolia. 

A  medida  que  la  vena  obliterada  recobra  su  calibre  normal,  se  efec- 
túa la  resolución  del  infarto  edematoso.  La  infiltración  serosa  disminuye, 
y  las  partes  infiltradas  conservan  cada  vez  menos  la  impresión  del  dedo. 
No  mencionaría  esta  última  particularidad  si  algunos  autores,  por  lo  de- 
mas  muy  recomendables,  no  hubieran  sostenido  que  el  edema  cambia  de 
naturaleza  en  el  período  de  resolución  y  que  solamente  entonces  puede 
quedar  muy  profunda  la  impresión  del  dedo.  Precisamente  sucede  todo 
lo  contrario. 

Al  mismo  tiempo,  el  dolor  disminuye  en  todos  los  puntos  del  miem- 
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(I  donde  cxístin,  sea  esponláneamente,  sea  á  la  presión.  Los  movimientoa 
I  más  fáciles;  el  muslo  pierde  su  exagerado  volumen.  La  hincha- 
I  deminilye  generalmente  de  arriba  abajo;  en  el  pié,  y  alrededor  de  los 
solos,  es  donde  persiste  más  tiempo.  Los  síntomas  generales  desapare- 
k  desde  luego  y  el  pulso  recobra  pronto  su  tipo  normal. 
r  Si  ia  enrerma  se  levanta  demasiado  pronto  6  se  expone  á  enfriamien- 
( los  accidentes  pueden  reaparecer.  Dance  y  Allonneau  han  observado 
t  de  recidiva  i^i). 

1j  organización  definitiva  del  coágulo,  la  retracción  progresiva  de 
b  paredes  vasculares  que  han  contraido  adherencias  con  e1  y  la  trasfor- 
n  completa  del  vaso  en  un  cordón  fibroso,  constituyen  otro  modo 
KanacioD.  En  este  caso,  la  pierna  enferma  conserva  por  largo  tiempo 
■  edema  periiuateolar,  el  cual  se  pronuncia  mds  todas  las  tardes  después 
f  ejercicio  de!  dia.  No  es  raro  ver  persistir  este  último  accidente  durante 

«  meses  y  hasta  muchos  aflos. 
I  Be  tenido  con  frecuencia  ocasión  de  aconsejar  i  enfermas  que  ha- 
1  conservado,  á  consecuencia  de  una  phUgmntiü  alba  liolem .  una 
oádad  edematosa  del  miembro  inferior  y  dolores  sobre  el  trayecto  de 


s  de  obliteración  deñnitiva  de  las  venas  inflamadas,  es  par- 
lando se  ve  desenvolver  una  circulación  colateral.  Dance 
O  desanollar.se  en  una  de  sus  enfermas,  sobre  el  lado  del  vientre 
•diente  á  la  pierna  afectada,  numerosas  venas  subcutáneas  que 
I  Knontaban  en  tmiltiples  redes  hasta  la  axila  por  el  lado  correspon- 
te  del  pecho.  La  vena  subcutánea  abdominal,  sobre  todo,  era  notable 
ir  ni  volltmeo,  que  igualaba  al  de  una  pluma  gruesa  de  escribir.  Se  ob- 
tatao  también  largos  rastros  azulados  de  venas  en  el  lado  externo  de 
■  lulga,  del  muslo  y  de  la  pierna.  En  una  observación  de  Amstein,  cita- 
Bpor  Duplay,  las  venas  submtdneas  aíxlominales  se  presentaban  bajo  la 
tk  de  cordones  azulados  hasta  cerca  de  tres  pulgadas  del  ombligo.  Ro- 
AIm  habla  igualmente,  en  una  de  sus  observaciones,  de  un  desarrollo 
O  de  las  venas  superficiales  de  la  parte  inferior  del  abdomen  y  de 
^pMssuperior  del  muslo.  En  general,  en  todos  los  casos  en  que  se  la 

t,  la  circulación  colateral  coincide  con  la  curación. 
^"3?  El  lercer  modo  de  curación  es  et  que  coaiiste  en  la  formación  de 
pbgiDOn  pcrí-venosu,  el  cual  supura,  se  abre  al  exterior  y  acarrea  la 
n  y  la  destrucción  consecutiva  del  vaso  enfermo.  Estos  ftegmo- 
fipCtHrenosos  no  se  terminan  siempre  por  supuración.  Dance  ha  obser- 
s  semi^jantes  una  induración  por  infiltración  |)lástica  del  leji- 
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(lo  celiiíar  ijcri- venoso,  la  cual  daba  á  las  ¡wrtes  un  asi)ecto  lardáceo  (i). 
F()í<MA<. — Una  variedad  muy  notable  en  la  evolución  de  la  phiegma- 
tki  alba  dokns,  y  que  importa  conocer,  primero  porque  es  bastante  fre- 
•uente,  y  en  segundo  lugar  porque  ha  sido  objeto  de  interpretaciones  tan 
numerosas  como  erróneas  ¡)or  parte  de  los  autores  antiguos,  es  la  variedad 
c:arac:terizada  i)or  el  paso  de  la  enfermedad  de  un  miembro  á  otro.  Puede 
suceder,  en  efecto,  que,  después  de  hab^'r  ¡permanecido  largo  tiempo  en  un 
micml.)ro,  el  dolor  y  el  edema  (jue  la  acom¡jañan  ataquen  al  miembro  del 
lado  opuesto.  Puede  ocurrir  también  que,  ó  bien  las  manifestaciones  de  la 
phk:^hiai!ci  alba  dolens  cesen  completamente  en  el  miembro  primitivamen- 
te afectado,  para  establecerse  de  un  modo  definitivo  en  el  otro,  ó  bien 
lUc  los  síntomas  de  la  enfermedad  cesen  bruscamente  en  el  segundo 
miembro  invadido  y  vuelvan  á  fijarse  en  el  primer  miembro  atacado,  y  tan 

I 

pronto  ataquen  al  mismo  punto,  tan  pronto  en  otro. 

Esta  m.ovilidad  aparente  de  los  fenómenos  de  la  enfermedad  había 
inspirado,  á  los  unos,  la  idea  de  que  se  trataba  de  un  trasporte  en  naturale- 
za, sea  de  los  loquios,  sea  de  la  leche  sobre  los  órganos  afectados;  á  los 
( )tros,  f [ue  los  síntomas  dolorosos  eran  debidos  á  una  neuropatía;  á  éstos, 
•  [ue  el  reumatismo  era  su  causa;  á  aquéllos,  que  la  exi)licacion  de  los  he- 
chos observados  se  encontraba  en  una  angioleucitis.  Los  estudios  moder- 
nos han  demostrado  lo  fútil  de  todas  estas  hijMitesis,  fruto  de  la  imagina- 
ion  de  nuestros  antepasados,  estableciendo  la  doctrina  de  la  flebitis  sobre 
Ms  sólidas  bases  de  la  anatomía  patológica.  Queda,  sin  embargo,  ix>r  expli- 
<  ar  esa  rapidez  del  i)aso  aparente  de  la  enfermedad  de  un  miembro  al  otro. 

Por  de  pronto,  la  trasmisión  de  la  flegmasía  de  un  miembro  á  otro  no 
es  jamás  tan  repentina  como  se  ha  pretendido ,  y  cuando  los  dos  miem- 
¡jros  se  interesan  sucesivamente,  es  muy  raro  que  el  que  primero  fué  ata- 
'  .ido  no  i)ermanezca  cierto  tiempo  hinchado  y  doloroso  después  qué  el 
segundo  ha  sido  invadido.  Hay  más ,  y  es  que  los  dos  miembros  pueden 
ostar  igualmente  hinchados  y  dolorosos,  como  sucede  en  una  enferma  que 
iOngo  actualmente  (Abril,  i868)  en  mi  clínica.  Ademas,  la  autoi>sia  de- 
muestra en  tales  casos  que  las  venas  profundas  del  muslo  ó  de  la  pierna 
esLán  inflamadas  en  ambos  miembros  en  diversos  grados,  según  la  anti- 
^^'üedad  de  la  flebitis. 

La  cesación  del  dolor  en  un  miembro  y  su  reaparición  en  el  otro,  se 
explican  también  por  el  hecho  de  que  pueden  inflamarse  nuevas  ramas 
venosas  en  el  primer  miembro  afectado,  cuando  los  accidentes  flegmásh 
''OS  parecían  calmados.  Ademas,  no  debe  olvidarse,  por  otra  parte,  que  en 
toda  flebitis,  como  en  toda  peritonitis,  hay  un  período  doloroso,  al  cual 
sigue  un  ¡)eríodo  de  calma  ai)arente. 


I  :      i)::ncc,  Arrh.,  1829,  t.  \IX,  p.  8. 
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Finalmente,  no  es  imposible  que  la  invasión  de  una  nueva  flegmasía 
venosa  acalle  las  manifestaciones  flebíticas  en  el  miembro  del  lado  opuesto. 
G)mo  quiera  que  sea,  cuando  se  practica  la  autopsia  siempre  demues- 
tn  ésta  que  los  fenómenos  edema  y  dolor  se  refieren  á  la  flebitis  y  á  las 
6egmasías  peri-venosas  circunscritas  ó  difusas  que  pueden  ser  su  conse- 
cuencia. 

Debemos  recordar  que  la  angioleucitis,  la  adenitis,  la  neuritis,  las  su- 
ijaraciones  de  los  músculos  y  de  Lis  membranas  fibrosas,  etc.,  lesiones  to- 
das que  pueden  encontrarse  en  la  autopsia  y  que  han  sido  invocadas  mu- 
chas veces  sucesivamente  como  causa  anatómica  de  \2l phlcpnatia  alba  do- 
kns^  no  son  más  que  lesiones  consecutivas  á  la  inflamación  venosa,  una 
^pogacion,  por  decirlo  así,  de  la  flebitis.  Es  posible,  no  obstante,  que  se 
pioduzca  en  una  recien  parida,  lo  mismo  en  el  muslo  que  en  cualquiera 
otra  parte,  un  flegmon  profundo,  independiente  de  toda  flebitis;  pero  en- 
tonces aparecerán,  desde  luego,  los  síntomas  del  flegmon  y  no  los  de  la 
pklegmatia  alba  dolens.  Si  no  se  ha  asistido  la  enfermedad  desde  su  princi- 
pio puede  entonces  hacerse  muy  difícil  el  diagnóstico,  lo  cual,  por  lo 
demás,  importa  poco  bajo  el  punto  de  vista  práctico,  puesto  (jue  el  trata- 
náento  es  el  mismo  en  ambos  casos. 

Diagnóstico. — Cuando  estudiemos  la  flebitis  superficial  de  los  miem- 
1*08  inferiores,  daremos  á  conocer  los  medios  de  distinguirla  de  la  flebitis 
;)rofunda. 

En  cuanto  á  la  analogía  (pie  ciertos  autores  clásicos  han  intentado  es- 
tablecer entre  la  phle^matia  alba  dolens  y  ciertas  afecciones,  como  el  edema 
siniple,  la  angioleucitis,  el  reumatismo  y  la  elefantiasis  de  los  árabes,  tal 
pretendida  semejanza  es  tan  grosera  y  tan  poco  fundada,  que  no  merece 
'pie  nos  detengamos  ni  un  solo  instante  en  refutarla. 

Pronóstico. —  Para  apreciar  el  grado  de  gravedad  del  pronóstico,  de- 
^  tenerse  presentes  las  condiciones  favorables  ó  desfavorables  que  pue- 
den influir  en  la  terminación  de  la  enfermedad.  Resumamos  brevemente 
**^  estas  condiciones. 

U  flebitis  profunda  de  los  miembros  inferiores  es  grave,  porque  puede 
<^<^nar  accidentes  de  embolia  y  de  infección  purulenta. 

Cuando  la  flebitis  profunda  de  los  miembros  inferiores  es  la  consecuen- 
Q^dela  extensión  de  una  flebitis  uterina  ó  pelviana,  es  constantemente 
mortal,  sobre  todo  cuando  aparece  en  el  período  último  de  la  enfermedad 
primitiva, 

\j¡i  phlcgmatia  alba  dolens  primitiva,  es  decir,  la  que  se  manifiesta  sin 
haber  sido  precedida  de  accidentes  pelvianos  ó  abdominales  graves,  se  ter- 
mina en  la  mayor  parte  de  los  casos  por  la  curación.  Sin  embargo,  cuando 
Ja  flebitis  se  eleva  hacia  la  pelvis  y  se  extiende  hasta  la  vena  cava,  la 
muerte  es  la  consectiencia  habitual. 
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í  .a  phlegmaiia  alba  dolens  que  se  desenvuelve  al  mismo  tiempo  que  ce- 
san los  accidenten  pelvianos  ó  abdominales  que  la  han  j)recedido,  es  un 
si^'uo  de  feliz  augurio. 

La  flebitis  profunda  de  los  miembros  inferiores,  que  da  lugar  á  un  fleg- 
nion  circuscrito,  tiene  una  terminación  favorable  generalmente.  Pero  si 
el  foco  purulento  es  demasiado  vasto  y  profundo,  y  si  los  planos  aponen- 
róticos  oponen  una  resistencia  demasiado  grande  á  la  emigración  del  pus 
hacia  la  piel,  termina  por  la  muerte. 

El  flegmon  difuso  que  sucede  á  la  flebitis  profunda  de  los  miembros 
inferiores,  acarrea  casi  siempre  la  muerte. 

La  flebitis  profunda  de  los  miembros  inferiores  es  siempre  mucho  más 
grave  que  la  flebitis  superficial. 

El  paso  de  la  enfermedad  de  un  miembro  á  otro  es  una  circunstancia 
|)eligrosa,  porque  anuncia  una  extensión  de  la  lesión  venosa  y  hace  temer 
una  propagación  á  las  venas  ilíacas  y  aun  á  la  vena  cava. 

La  ascitis,  la  erisipela,  la  gangrena,  y  con  mayor  razón  todas  las  infla- 
maciones viscerales  que  pueden  complicar  la  phlegmatía  alba  dolens^  agra- 
van considerablemente  el  pronóstico. 

Etiología. — Las  causas  productoras  de  Xz. phlegmatía  alba  dolens,  son 
las  que  determinan  todas  las  flebitis  puerperales,  es  decir,  la  mismas  que 
producen  el  envenenamiento  puerperal.  Importa  saber,  no  obstante,  que 
la  frecuente  aparición  de  la  phlegmatía  alba  dolens  responde  á  condiciones 
epidémicas  poco  graves. 

En  las  epidemias  vehementes,  los  efectos  del  envenamiento  puerperal 
se  concentran  en  los  órganos  viscerales  y  \z. phlegmatía  alba  dolens  es  muy 
rara. 

Si  la  epidemia  se  calma,  las  manifestaciones  externas  del  envenena- 
miento se  hacen  más  comunes,  y  entre  estas  manifestaciones  está  incluida 
la  phlegmatía  alba  dolens. 

Para  dar  una  idea  de  la  frecuencia  relativa  de  la  enfermedad,  citaré 
las  siguientes  cifras  tomadas  del  artículo  de  Raige-Delorme  (i). 

Whitc,  en  la  farmacopea  de  Westminster.  1897  paridas,   5  casos  áe  fhteg.  alb,  thL 

White,  en  el  hospicio  de  Manchester,  .   .  8000       —       4     — 

Wyer 900       —        5     — 

Sankey 200       —       i     — 

Siebold •.   .   .   .  »         —       5     —     en  26  años. 

Stru^í^ »         —     15     —     en  18  años. 

Roben  Lee »         —     28     —     en    6  años. 

V'elj)eau 80       —       $     —     en     i  año. 

JaTg »          —       o     —     en   una  práclicx 

muy  larga. 


(i)     Raige-Delorme,  Dictiopinaire  en  30  vol.,  t.  XXIV,  p.  258. 
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Me  ha  sucedido  ver  trascurrir  muchos  aflos  sin  presentarse  en  la  Ma- 
ní un  solo  caso  de  phlegmatia  alba  iloUns,  y  des¡)ues  observar  en 
16  casos. 

Se  han  invocado  como  causas  detennín antes  de  la  phlfgmatia  nlba  do- 
r  d  frío,  la  humedad,  los  excesos  en  el  régimen  y  el  dejar  prematura- 
e  e!  lecho.  Pero  estas  sdlo  son  rausas  ocasionales.  I.a  verdadera  cau- 
^  eficiente,  es  el  envenenamiento  puerperal. 

Re^>ecto  á  la  teoría  nue  haue  depender  la  enfermedad  de  la  propaga- 
ade  la  6ebitis  de  las  venas  uterinas  6  pelvianas  á  los  miembros  Infe- 
,  numerosas  observaciones  demuestran  que  no  es  aplicable  á  todos 
í.  puesto  tjue  los  hay  en  los  cuales  la  tlclntis  se  presenta  en  los 
mbros  inferiores,  sin  que  exista  ninguna  lesión  en  las  venas  del  útero 
B  de  la  pelvis.  El  mismo  Virchow,  que  ha  prestado  á  esta  teoría  el  apoyo 
é  811  antoridad,  reconoce  que  hay  flebitis  puerjjerales  independientes  de 
1  venosa  uterina  ó  pelviana,  y  las  explica  por  una  parálisis  de  las 
sculares,  cuya  circunstancia,  dice,  ocasiona  el  éxtasis  sanguíneo 
ftconsectitivsmente  las  coagulaciones  ñltrínosas. 

THATAMiKNTO. — Numerosos  medios  terapéuticos  se  han  ¡iropuesto  para 
r  la  phhgtnatia  alba  doUns,  tanto  en  su  principio  tomo  en  sus 

En  una  época  en  ijue  se  conHideralian  los  enfriamientos  como  la  causa 
dctenninante  de  la  enfermedad,  se  recomendaba  sobre  todo  evitar  con 
cuidado  todas  las  circunstancias  susceptibles  de  acarrear  un  descenso  brus- 
co de  la  temperatura  del  cuerpo,  y,  entre  otras  precauciones,  no  dejar  que 
U  majer  se  expusiera  nunca  al  aire  durante  el  parto. 

Sin  desdeñar  estas  medidas  de  prudencia,  debemos  añadir  que  hay  una 
|.TolíI<fxis  mucho  más  imiKirtante,  y  es  la  que  tiene  por  objeto  evitar  todas 
Uk  probabilidades  de  envenenamiento  puerperal.  Remitimos  al  lector  á  io 
(¡ae  hemos  escrito  con  este  objeto. 

Eatre  Ioe  medios  de  tratamiento  dire<.-tamente  aplicables  a  la  phlegina- 
a  dclms,  la  sangría  fué  colocada  en  primer  termino  entre  Eos  autores 
,  Antonio  Petit,  Puzos,  l.evrel.  «c.  Ks  casi  superfluo  aüadir-iue 
■Mydia  este  niedio  estl  casi  completamente  abandonado. 

|,a£  sanguijuelas,  preconizadas  tamliien  por  Im  precitados  autores,  y 

ei.'ñlinente  i>or  ^Vardien,  casi  no  están  menos  alKUidonadas,  y,  stn  ein- 
sTj^,  están  lLama<las  a  llenar  cieñas  indirariones  esenciales.  Si  el  doloi' 
^iX  bien  loca.li/.ado ,  si  se  tocan  con  lo*  dedos  loa  cordones  venosos,  in- 
I.Tzdos  y  muy  sensibles,  puede  ha<  ersc  uoa  aplicvjotí  de  sanguijuela*. 

TambKa  deberá  rerurrirse  1  las  san^pújuebs  cuando  amenace  nn  fleg- 

I,  9ca  drcun-scrito,  sea  difuso. 

Vo  iCkervii  las  ventosas  escariAcadaií  piua  los  casos  en  que  el  dolor  es 
«"*  apido  y  permite  colo'-ar  los  vasos  de  ventosa  sobre  el  miembro,  sin 
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arrancar  gritos  á  las  enfermas.  Están  también  indicadas  cuando  el  dolor 
es  vago,  difuso,  mal  limitado,  como  sucede,  algunas  veces,  en  la  jDantorrí- 
lia  ó  en  el  muslo.  Su  acción  no  es  solamente  deplesiva,  como  la  de  las 
sanguijuelas,  sino  que  también  es  resolutiva.  Ademas,  no  exponen,  como 
las  sanguijuelas,  á  las  ulceraciones  y  á  la  erisipela. 

Para  calmar  los  accidentes  locales,  se  han  aconsejado  los  tópicos  más 
diversos:  fomentos  emolientes  y  narcóticos,  con  una  mezcla  de  aceite  de 
almendras  dulces  y  láudano ,  con  un  cocimiento  de  beleño  ó  de  hojas  de 
belladona ;  cataplasmas  de  todas  clases ;  lociones  con  agua  fría  ó  simple- 
mente vinagrada,  con  disoluciones  salinas,  tales  como  el  agua  vegeto-mi- 
neral, la  solución  de  hidro-clorato  de  amoniaco;  fricciones  con  el  alcohol 
alcanforado  ó  con  el  linimento  volátil  alcanforado,  con  el  ungüento  na- 
politano (Siebold,  Rosenberg),  con  la  pomada  iodurada  (i);  saquitos  y 
fumigaciones  aromáticas,  saquitos  de  arena  caliente  para  conservar  el  ca- 
lor y  la  circulación  capilar  (Bouchut) ;  baños  calientes ,  baños  de  vapor, 
duchas  calientes,  frias,  salinas,  etc. 

De  todos  estos  medios  rechazo  los  que  exigirían  grandes  movimientos 
á  la  enferma,  como  los  baños,  por  ejemplo,  por  motivo  de  la  agravación 
que  serían  susceptibles  de  ocasionar,  ya  en  el  dolor,  ya  en  los  accidentes 
abdominales  ó  pelvianos  que  pueden  coexistir  con  la  phlegmaiia  alba  do- 
Uns.  Rechazo  igualmente  las  duchas  y  lociones  frias,  de  cualquier  natura- 
leza que  sean ,  en  razón  de  la  facilidad  con  que  pueden  las  enfermas  ser 
atacadas  de  calofríos  bajo  la  influencia  de  la  más  ligera  causa  de  enfria- 
miento. Doy  la  preferencia  á  los  fomentos  emolientes  y  narcóticos,  y,  so- 
bre todo,  á  las  fricciones  con  el  ungüento  napolitano,  solo  ó  mezclado  con 
la  pomada  de  belladona. 

Estas  fricciones  son  uno  de  los  más  poderosos  medios  que  poseemos 
para  determinar  la  absorción  del  mercurio,  y,  por  consecuencia,  la  gingi- 
vitis mercurial.  ¡  Cosa  notable !  La  aparición  de  la  ligera  rubicundez  que 
señala  el  principio  de  la  gingivitis,  ha  coincidido  en  todas  mis  observacio- 
nes con  un  notable  alivio  de  los  accidentes  locales.  Mie'ntras  la  gingivitis 
no  pasa  de  este  límite ,  yo  insisto  en  las  unturas  mercuriales,  y  sólo  sus- 
pendo el  uso  del  medicamento  cuando  las  encías  se  ponen  rojas,  hincha- 
das, sangrientas  y  dolorosas. 

Dewees  y  Lofland  habían  propuesto  la  compresión  para  corregir  la  tu- 
mefacción. Pero,  por  muy  metódicamente  que  se  haga  por  medio  de  un 
vendaje  arrollado,  tiene  el  grave  inconveniente  de  exasperar  el  dolor  y  de 
hacerse  intolerable  al  cabo  de  muy  poco  tiempo. 

Los  vejigatorios  sólo  están  indicados  cuando  la  enfermedad  está  muy 
localizada. 

(i)     Bacon,  The  Lancei.  I^ond.,  cx:tobre  1832. 
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Para  concluir  con  los  medios  externos,  recordaré  la  necesidad  de  abrir 
pronto  las  colecciones  purulentas,  circunscritas  ó  difusas ,  que  puede  oca- 
sionar la  ñebitis  profunda  de  los  miembros  inferiores ;  de  practicar  exten- 
sas incisiones;  emplear,  si  fuere  necesario,  el  drenage;  de  hacer  uso  de  las 
inyecciones  emolientes  ó  cloruradas,  á  fin  de  ¡>revenir  la  difusión  del  pus 
!  en  los  intersticios  musculares  y  bajo  las  aponeurósis.  John  Davis  refiere  un 
I»     caso  en  que  la  supuración  hizo  necesaria  la  amputación  del  miembro. 

LpOS  picaduras  empleadas  con  el  objeto  de  dar  salida  á  la  serosidad  in- 
"  filtrada,  tienen  el  grave  inconveniente  de  que,  practicadas  con  una  aguja, 
prcjvocan  la  erisipela,  y  con  una  lanceta  la  erisii:)ela  y  la  gangrena. 

Al  interior  pueden  prescribirse,  como  bebidas,  las  tisanas  diluyente:s, 
diuréticas  y  sudoríficas. 

Los  derivativos  intestinales  satisfarán  una  indicación  muy  importante 
favoreciendo  la  eliminación  del  principio  tóxico,  que  tiende  á  descartarse 
naturalmente  por  las  vías  digestivas. 

La  ipecacuana  es  siempre  un  auxiliar  útil  al  principio  de  la  enferme- 
dad, aunque  no  sea  más  que  para  hacer  cesar  los  síntomas  de  embarazo 
gástrico  que  se  manifiestan  generalmente  en  el  período  inicial.  Yo  prefiero 
con  mucho,  en  tales  casos,  la  i];)ecacuana  al  emético  recomendado  por 
C.  Smeets,  porque  este  último  determina  una  gran  postración,  de  la  cual 
las  enfermas  no  se  reponen  fácilmente. 

Más  tarde  se  prescril>en ,  á  título  de  derivativos,  las  sales  de  potasa,  de 
sosa  ó  de  magnesia,  conocidas  con  el  nombre  de  laxantes  suaves,  ó  tam- 
bién la  cañafístula,  la  pulpa  de  tamarindo,  etc.  Yo  me  abstengo  de  usar 
los  purgantes  drásticos  recomendados  por  algunos  autores,  por  las  mismas 
razones  que  me  han  hecho  abandonar  el  tártaro  estibiado. 

Cuando  por  medio  de  las  unturas  mercuriales  no  se  consigue  determi- 
nar la  gingivitis,  preludio  ordinario  de  la  resolución  de  la  enfermedad,  se 
puede  usar,  siguiendo  el  ejemplo  de  los  médicos  ingleses,  los  calomelanos 
al  interior,  asociándolos,  según  las  indicaciones,  bien  al  alcanfor,  bien  al 
opio  (Dewees),  bien  á  la  digital  (Siebold). 

Si  Xti  phUgmatia  alba  dolens  tiende  á  la  su])uracion,  nunca  dejo  de  ad- 
ministrar, como  preventivo,  el  alcoholaturo  de  acónito. 

Recidivas  y  consecuencias  lejanas. — Magncven  (i)  ha  visto  repro- 
ducirse en  un  mismo  sujeto  la  phkgmatia  alba  dolens  en  cuatro  partos  su- 
cesivos y  siempre  en  el  miembro  inferior  derecho.  Ch.  White  y  Sankc}- 
han  negado,  pues,  injustamente,  la  posibilidad  de  las  recidivas  (2). 

\jx  flegmasía  ha  sido  seguida  de  claudicación  (Mauriceau;,  de  parálisis 
Boer  (de  Viena),  Albers  (de  Bréme),  de  una  deformidad  permanente  del 


(1}     Mr^ewcn,  Froricfs  notizen  aus  dem  f^eb'tete  dn-  ¡leilkumlc  Weimar. 
f2"      Ch.  White  et  Sankey,  Etiinl'.  med.  and  Surg.  jouru.  X,  1S14,  p.  401. 
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miembro  (Boér  y  Casper).  Finalmente,  según  Tíiponel  y  Panien  ( i ),  Re- 
camier  vio  dos  veces  degenerar  Xz.  flegmasía  en  elefantiasis,  lo  cual,  de  ser 
cierto,  vendría  en  apoyo  de  la  opinión  emitida  por  Dronsart  de  un  paren- 
tesco entre  estas  dos  afecciones. 


CAPÍTULO  VI. 

KI.EBITIS    DE   LAS   VENAS   SAFENAS   Ó   FLEBITIS  SUPERFICIAL   DE   LOS 

MIEMBROS   INFERIORES. 

(Flebitis  varicosa,  phiegmaüa  coerulea  doleos  de  los  ingleses.) 


l.a  flebitis  de  las  venas  safenas  no  había  sido  objeto  de  ningún  estudio 
especial  hasta  estos  últimos  años.  Todos  los  autores  clásicos  la  confundían 
con  la  phlegmatia  alba  dolerts,  señalando  no  obstante,  como  excepcionales, 
ciertas  particularidades  que  no  son  aplicables  más  que  á  la  flebitis  de  las 
venas  superñciales  del  miembro  inferior. 

Cnsper  había  indicado,  entre  los  caracteres  de  \^  phlegmatia  alba  doUns, 
lina  rubicundez  y  una  tumeCsurcion  que  indicaban  el  trayecto  de  algunas 
venas  superficiales  inflamadas  ó  en  las  cuales  la  sangre  estaba  coagu- 
lada {2), 

En  una  tesis  sostenida  el  23  de  Marzo  de  1835  ^^  ^^  Facultad  de 
Strasburgo,  el  Dr.  Gérhard  coloca  el  asiento  de  la  phlegniatia  alba  doUns 
en  el  tejido  celular  y  en  los  capilares.  Hace  notar  (jue  las  venas  subcutá* 
ncas  se  dibujan  algunas  veces  ó  que  se  descubren  pequeñas  estrías  rojas 
que  parecen  dej)ender  del  estado  varicoso  de  los  va.sos  capilares,  reciente- 
mente dilatados. 

Una  observación  tomada  en  la  clínica  de  Lugol,  y  publicada  en  el 
Journal  des  Progrh  (t.  XIV,  p.  205),  nos  muestra  las  venas  superñciales 
de  los  miembros  inferiores  como  inyectadas  y  formando  cordones  duros, 
nudosos,  con  abultamientos  voluminoso-s  en  las  principales  confluentes  y 
al  nivel  de  las  válvulas.  Alrededor  de  los  maleólos  se  observaban  hincha- 
zones ])arciales,  dispuestas  las  unas  encima  de  las  otras  como  las  cuentas 
de  un  rosario  y  aislados  por  intervalos,  en  los  cuales  el  calibre  de  las  venas 
era  normal. 


(i)     'i'riponel  et  Panien,  ihése.  Taris,  i.'^  jaillet,  1S41. 

f2»     Cniper,  Commentarius  de  phki'matixi  alba  dokfiti\  p.  7.  >!  lie,  1S19. 
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Sin  hablar  de  Breschet,  que  había  notado  (i)  que  las  venas  inflaraadiis, 

cuando  son  superficiales,  hacen  aparecer  tobre  la  piel  líneas  rojas,  des- 

ig^nales  en  su  latitud,  dirección  é  intensidad  de  su  coloración,  AUon- 

neau  (2),  dice  que  la  piel  puede  presentar,  en  vez  de  una  palidez  mate, 

líiieas  rojas  que  dibujan  bastante  bien  el  trayecto  de  las  venas  inflamadrji. 

«   Ya  en  Inglaterra  ke  había  descrito,  bajo  el  nombre  di't  pJilcgmatin  :  i-ru- 

[    km  dolenSy  un  caso  en  el  cual  la  piel  estaba  azulada. 

p  En  el  artículo  de  Bouchut  sobre  \z,  phlegfnatía  alba  dolens  (3),  hay  una 

i    tentatíva  de  descripción  de  la  flebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores. 

El  autor  señala  las  arborizaciones  capilares,  las  manchas  rojas,  formadas 

por  la  aglomeración  de  una'  multitud  de  pequeños  vasos  muy  tenues,  de 

extensas  marmoraciones  azules  producidas  por  la  dilatación  de  las  venas 

subcutáneas,  un  tinte  lívido  de  la  piel  y  una  red  considerable  de  capilares 

que  se  anastomosan  hasta  lo  infinito. 

El  honor  de  haber  sido  el  primero  en  distinguir  claramente  la  flebitis 
superficial  de  la  flebitis  profunda  de  los  miembros  inferiores  pertenece  á 
Dronsart.  Este  autor  separa  la  una  de  la  otra  en  su  descripción,  y  hasta 
aenta  las  bases  del  diagnóstico  diferencial. 

Sin  embargo,  no  se  había  hecho  ningún  estudio  especial  sobre  este  in- 
teresante asunto  hasta  que,  en  1862,  mi  antiguo  interno  Nivert,  publicó  en 
los  Archwes  de  médecine  un  trabajo  titulado:  De  la  infla fiiac ion  espontánea 
Í€  las  venas  varicosas  en  las  puérperas^  cuyo  trabajo  está  basado  en  obser- 
vaciones recogidas  en  mi  clínica  bajo  mi  dirección. 

La  siguiente  descripción  se  basará,  pues,  sobre  estos  hechos  y  sobre 
k»  que  he  observado  desde  dicha  época.  Antes  de  abordar  el  estudio  de 
h»  alteraciones  anatómicas,  daré  á  conocer  algunas  de  las  observaciones 
icgoidas  de  autopsia  que  he  recogido  por  mí  mismo.  Sólo  las  dos  j)rime- 
ns  fonnan  parte  de  la  Memoria  de  Nivert. 

Obs.  LXXXV. — Flebitis  superficial  del  miembro  inferior  derecho.-   Infec- 
ción purulenta, — Aíuerte. 

Loisa  Besnard,  multípara,  de  32  años,  de  buena  constitución,  de  tem- 
peramento linfático  y  buena  áálud  habitual.  Parió  natiu-almente  en  la  Ma- 
^onidad,  el  2  de  Enero  de  1862,  un  niño  vivo  á  término;  alumbramiento 
*tol.  Sin  enfermedades  anteriores,  pero  en  los  miembros  inferiores  exis- 
^  Voluminosas  várices  formando  tumores. 


ÍO    Breschet,  art.  Phi.kbitk,  dic  t.  en  21,  p.  403. 

'2)   Allonneau,  Journ.  compi,  des  Se.  méd.^  t.  XXXVlll,  p.  lo, 

\3j   Bouchut,  Giiz.  incd,,  1844,  p.  298. 

■BT1X«Z«  —  TOMO    II.  II 


í62  ENFERMEDADES  DE  LAS  VENAS. 

Al  dia  siguiente  del  parto,  calofrío  ligero  de  un  cuarto  de  hora  y  dolor 
en  la  región  hipogástrica. 

Dia  4  de  Enero. — Decúbito  dorsal;  semblante  pálido;  lengua  blanca 
en  la  superficie  y  roja  en  los  bordes;  anorexia,  sed  viva;  ni  diarrea  ni  vó- 
mitos; pulso  acelerado,  duro,  saltón,  á  112;  piel  caliente;  cefalalgia,  insom- 
nio; dolores  lumbares,  borborigmo;  loquios  normales.  ^ 

La  enferma  acusa  un  dolor  en  el  muslo,  al  nivel  del  nacimiento  del 
miembro  inferior  derecho.  Las  venas  varicosas,  que  son  en  número  consi- 
derable en  esta  región,  pareceri  sufnr  un  principio  de  inflamación.  En  la 
cara  interna  del  muslo  observamos  una  multitud  de  núcleos  pequeños,  du- 
ros, que  se  prolongan  bajo  la  forma  de  cordones.  Estos  cordones,  estos 
jiúcleos,  son  subcutáneos,  pero  la  piel  no  ha  sufrido  todavía  ninguna  alte- 
ración. Emolientes,  julepe  morfinado,  cataplasmas,  ungüento  napolitano. 

Dia  5. — Todo  el  paquete  varicoso,  que  se  manifestaba  en  el  dia  ante- 
rior por  nudosidades,  eleva  la  piel,  la  cual  toma  un  color  rojo  muy  pro- 
nunciado. Pasando  los  dedos  sobre  estos  vasos  inflamados,  se  les  puede 
seguir  hasta  el  nivel  de  la  arcada  crural;  esta  exploración  produce  un  dolor 
I  vastante  vivo.  La  sensibilidad  del  vientre  ha  desaparecido. 

Por  la  tarde,  el  dolor  correspondiente  á  las  nudosidades  se  acusa  más 
y  más,  y  el  tacto  percibe  una  sensación  semejante  á  la  que  producen  las 
abolladuras  del  eritema  nudoso.  El  vientre  está  flácido,  i>ero  la  fiebre  per- 
siste. Pulso  á  106;  sed  viva. 

Dia  6. — Pulso  á  124;  calor  bastante  vivo  en  la  piel;  lengua  cubierta 
de  légamo;  palidez  de  la  cara,  sin  dolores  abdominales.  Por  debajo  de 
los  pligucs  inguinales,  tumefacción  flegmonosa  con  induración,  situada  al 
nivel  del  triángulo  de  Scarpa,  irregular  y  constituida  por  núcleos  duros  de 
diferentes  tamaños. 

La  vena  safena  interna  derecha  participa  de  la  inflamación,  pudiendo 
seguirse  con  el  dedo  y  hasta  con  la  vista  sus  sinuosidades;  presenta  mu- 
v:hos  núcleos,  entre  los  cuales  puede  seguirse  el  trayecto  del  vaso.  Al  nivel 
de  estos  pequeños  tumores  la  piel  está  roja,  y  la  más  ligera  presión  deter- 
mina un  dolor  bastante  vivo.  Hemos  podido  observar  que  la  inflamación 
de  la  vena  varicosa  se  prolongaba  un  poco  por  debajo  de  la  parte  media 
del  muslo;  á  pesar  de  esta  obliteración  del  vaso,  el  miembro  no  está  ni 
hinchado,  ni  edematoso. 

Había  allí  una  irritación  inflamatoria  que  se  había  propagado  al  tejido 
celular  circunvecino  y  á  los  tegumentos  que  envolvian  estos  pelotones  va- 
ricosos. Los  glanglios  linfáticos  estaban  sanos. 

Dia  7. — Menos  fiebre;  pulso  á  96;  mejoría  aparente  del  estado  gene- 
ral, pero  continúa  el  mismo  estado  local. 

Dia  8. — Los  pequeños  tumores  globulosos  y  las  nudosidades  que  esta- 
ban situadas  en  la  raíz  del  miembro,  se  han  reunido  por  una  induración 
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flegmonosa;  la  vena  safena  interna  se  dibuja  cada  vez  más  bajo  la  piel  y 
determina  un  marcado  relieve  en  la  superficie  de  los  tegumentos;  una  ru- 
bicundez inflamatoria  corresponde  á  este  cordón  duro  y  flexuoso.  Reacción 
febril  muy  viva;  piel  ardiente;  pulso  lleno,  vibrátil,  á  120.  Muchas  deposi- 
ciones biliosas,  sin  vómitos;  anorexia  completa;  insomnio,  agitación  du- 
rante la  noche.  A  las  dos  de  la  tarde,  calofrió  de  media  hora,  con  castafie- 
teo  de  dientes;  cara  de  un  pálido  terroso. 

Dia  9. — Delirio  durante  la  noche  con  extremada  agitación.  1^  enfer- 
ma intenta  levantarse,  y  sólo  se  consigue  retenerla  en  la  cama  con  mucho 
trabajo.  Tinte  amarillento  muy  pronunciado  de  la  cara;  piel  ardiente;  pul- 
so á  136;  lengua  seca,  escabrosa;  ojos  hundidos  en  las  órbitas.  En  el 
miembro  inferior  izquierdo  la  inflamación  ha  aumentado  progresivamente, 
y  las  venas  varicosas  de  la  extremidad  inferior  del  muslo  forman  un  relie- 
ve muy  apreciable  á  la  simple  vista.  El  dedo  puede  seguir  las  sinuosida- 
des que  describen  hasta  el  nivel  de  la  tuberosidad  interna  de  la  tibia.  En 
la  parte  interna  de  la  i)iema,  al  nivel  de  la  pantorrilla,  se  perciben  peque- 
Aas  sinuosidades  rojizas,  correspondientes  al  trayecto  de  los  vasos  subcu- 
táneos; en  la  parte  posterior  existe  también  un  pequeño  cordón  duro  y 
flexuoso. 

Agitación  extrema  todo  el  dia;  respiración  estertorosa;  opresión  más  y 
más  pronunciada.   -Muere  el  dia  10  por  la  mañana. 

Autopsia. — Integridad  de  la  serosa  peritoneal,  y  sin  líquido  en  su  ca- 
vidad. Nada  anormal  en  la  superficie  peritoneal  del  intestino. 

El  útero  desviado  á  la  derecha  y  del  volumen  de  una  gruesa  cabeza 
de  un  niño  recien  nacido.  Los  ligamentos  anchos,  en  estado  normal;  las 
venas  útero-ováricas,  muy  voluminosas;  las  del  lado  izquierdo,  del  grosor 
del  dedo  de  un  adulto;  en  ambos  lados  están  llenas  de  una  sangre  líquida 
de  un  rojo  oscuro;  ios  ligamentos  redondos,  siguiéndolos  hasta  en  hiS 
gandes  labios,  están  rodeados  de  un  i)lexo  venoso  que  parece  varicoso. 

Dividido  el  útero  en  dos  mitades,  presenta  en  toda  la  extensión  de  su 
superficie  interna  un  i)Utrílago  negruzco.  Al  nivel  de  la  inserción  placen- 
tana,  los  cotiledones  maternales  están  infiltrados  d¿  pus.  Este  líquido  des- 
aijarece  raspando  los  tejidos.  No  se  le  encuentra  en  los  senos  uterinos. 
que  parecen  estar  sanos,  excepto  al  niVel  de  la  inserción  del  ligamento  iz- 
quierdo, en  cuyo  i)unto  están  algunos  senos  llenos  de  una  materia  i>uri- 
fonne. 

Integridad  de  la  vena  ilíaca  extema  del  lado  derecho.  La  vena  femo- 
r:il  profunda  de  este  lado,  es  disecada  hasta  la  región  poplítea.  Las  ])are- 
des  de  estas  venas  están  sanas,  si  bien  tienen  una  coloración  violeta,  de 
heces  de  nno,  producida  probablemente  por  una  imbibición  cadavérica. 
I  «as  cavidades  venosas  contienen  sangre  líquida,  negra,  sin  coágulos. 

En  las  venas  superficiales  se  obser\  an  diversos  productos  inflamato- 
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ríos.  Las  venas  pudendas  externas,  y  las  ramas  de  la  subcutánea  abdomi- 
nal que  habían  sufrido  una  dilatación  varicosa  á  consecuencia  de  los  em- 
barazos anteriores,  están  rodeadas  de  una  infiltración  plástica  homogénea 
difícil  de  separar.  Su  cavidad  está  obliterada  por  coágulos  en  vías  de  or- 
ganización, sin  ninguna  adherencia  con  las  paredes  venosas.  Cuando  se 
aplasta  el  coágulo,  se  observa  la  existencia  en  su  centro  de  una  masa  ne- 
gruzca. 

La  safena  interna  contiene  productos  muy  diversos.  En  la  parte  supe- 
rior no  existe  más  que  un  coágulo  sanguíneo  de  reciente  formación;  más 
abajo  se  encuentra  un  líquido  sanioso,  de  color  de  heces  de  vino,  ó  bien 
grisáceo,  que  parece  debido  á  una  mezcla  imperfecta  de  sangre  y  de  pus;  al- 
gunas venas  colaterales  contienen  pus  casi  puro.  En  la  pantorrilla,  un 
gran  número  de  venillas  pequeñas  dilatadas  están  obliteradas  por  un  co- 
águlo blanquecino  en  la  circunferencia;  á  este  nivel,  los  grandes  troncos 
están  llenos  de  sangre  mezclada  de  pus,  y  en  algunos  puntos  de  un  pus 
blanco,  opaco,  flegmonoso,  perfectamente  puro. 

Las  venas  profundas  están  sanas  en  toda  su  extensión  y  no  participan 
en  modo  alguno  de  la  flogosis.  Las  paredes  de  las  venas  inflamadas  están 
engrosadas,  tapizadas  de  capas  de  un  aspecto  pseudo-membranoso,  y  han 
adquirido  una  densidad  bastante  grande  para  permitir  al  vaso  quedar 
abierto.  En  algunos  puntos,  la  superficie  interna  del  canal  venoso  está 
deslustrada  y  ofrece  una  rubicundez  uniforme  y  muy  oscura,  que  no  des- 
aparece ni  disminuye  lavándola  y  raspándola. 

El  hígado  está  voluminoso  y  no  presenta  más  alteración  que  ese  esta- 
do pringoso  y  grasoso  que  se  encuentra  casi  constantemente  en  las  muje- 
res recien  paridas. 

Los  riñones,  pálidos,  decolorados;  los  uréteres  considerablemente  dila- 
tados, sobre  todo  el  derecho;  el  corazón,  normal.  Granulaciones  tuberculo- 
sas en  el  vértice  de  los  dos  pulmones.  Algunas  adherencias  pleurales  en 
cada  lado.  Ingurgitación  hipostática  de  los  pulmones;  edema  de  los  lóbu- 
los inferiores,  sin  núcleos  purulentos. 

Obs.   l.XXXVL-  F/ed/f/s  superficial  del  miembro  inferior  izquierdo, 
-  Peritonitis.  — Pleuro-pneumonía.  — Infección  purulenta. — Muerte.  -  Au- 
topsia. 

N.  David,  soltera,  multípara,  de  25  años,  sirvienta,  entró  para  parir  en 
la  Maternidad  el  14  de  Enero  de  1862. 

Buena  salud  habitual.  El  primer  embarazo  lo  tuvo  á  los  18  años;  parto 
natural,  pero  sufrió  unas  dilataciones  varicosas  en  los  miembros  inferio- 
res, las  cuales  se  desenvolvieron  más  y  más  bajo  la  influencia  de  la  se- 
gunda preñez. 
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VarA  el  dia  14,  por  la  tarde,  un  ntño  vivo  de  S  meses  y  medb.  Alum- 
iTJinifiíitu  natural.  Por  la  noche,  calofrió  con  caslafieteo  de  dientes.  Se 
[ocja  algo  del  vientre;  15  gramos  de  aceite  de  ricino. 

l>ia  15.  -Los  mismos  síntomas;  calgirio  y  movimiento  febril.  Pulso 

112. 

Día  16.  — Vientre  tin  poco  doloroso  ú  la  presión,  sobre  todo  en  la  re- 

íkm  hipogüstrica.  Piel  caliente;  pulso  á  loS.  Lengua  roja  en  los  bordes  y 

lanca  en  la  superficie ;  palidez  de  la  cara,  lumbago,  loquios  y  cámaras 

nofntdes.  Tila,  julej^c  de  morfina,  cataplasmas. 

Dia  17. — Vientre  doloroso,  flexible,  sin  abultam lento;  pulso  á  iiz;piel 
;  sensación  de  frío  durante  la  noche;  lengua  cubierta  de  légamo; 
semblante  abatido,  ojos  hundidos.  Por  la  tarde,  e!  vientre  aumenta  de  vo- 
y  se  pone  tenso.  Piel  caliente ;  pulso  frecuente ,  pequeño ,  blando, 
á  116. 

Dia  19.  ^  Abultamiento  y  meteorismo  abdominal ,  sin  dolor  notable  á 
Sa*pcesion;  pulso  á  n6;  piel  caliente;  cara  contraída:  tinte  amarillento, 
Wbictérico,  de  los  tegumentos;  ojos  mds  hundidos,  respiración  acelerada, 
,  sed  muy  viva,  ganas  de  vomitar  y  vómitos  viscosos;  algunas 
4qK)fiiciones  dian-eicas  durante  la  noche.  La  existencia  de  ima  peritonitis 
no  es  dudosa. 

AI  nivel  de  la  pantorriUa  izquierda,  algunas  estrías  rojizas  dan  la  sen- 
ndon  de  pequeños  cordones  duros  subcutáneos;  cuando  se  pasa  el  dedo 
■obre  ellos,  siguiéndola  dirección  de  estos  cordones,  se  llega  á  la  cara 
intenu  de  la  pierna,  sobre  el  trayecto  más  ó  menos  sinuoso  de  la  safena 
htenuí,  la  cual  empieza  á  formar  un  reUe%'e  bajo  la  piel. 

Por  la  larde. —  Postración;  cara  roja,  inyectada;  ojos  hundidos ;  surco 
ñio-Iabial  muy  pronunciado;  pie!  ardiente,  cubierta  de  sudor;  pulso  pe- 
9US0,  á  140;  respiración  muy  acelerada ;  gran  opresión;  lengua  cubierta 
Auna  capa  amarillenta;  cámaras  líquidas  e  involuntarias. 

En  los  miembros  inferiores  encontramos  el  relieve  formado  por  algu- 
no» ramos  de  la  vena  safena  interna,  la  cual  está  mucho  más  pronunciada; 
Woscordones  pueden  seguirse  hasta  ¡lor  encima  de  la  rodilla.  La  enferma 
CU  en  tal  estado  de  insensibilidad,  que  no  experimenta  ningún  dolor  á  la 
praon  ejercida  sobre  estas  nudosidades. 

Al  nivel  de  la  articulación  meiacaqjo-falángica  del  dedo  medio  de  la 
nao  izquierda,  aparece  una  rubicundez  con  tumefacción. 

Dia  ío.~lJurante  la  nocbe  ha  sufrido  im  calofrió  de  media  bota;  ha 
wb  necesario  proporcionar  calor  á  la  enferma.  La  cara  ha  tomado  un 
fine  terroso;  los  ojos  se  han  hundido  profundamente  en  las  órbitas;  las 
«does  están  ]>ulverulentas  y  se  dilatan  á  cada  inspiración. 

LtngTia  roja,  seca,  resquebrajada;  vientre  timpanizado:  defecciones 
U,  abundantes,  involuniarios.  La  enferma  díte  encontrarse  muy  bien 
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que  no  sufre  nada  y  que  tiene  mucha  hambre.  Pulso  frecuente,  saltón,  á 
132,  con  dicrotismo  muy  marcado;  piel  muy  caliente,  cubierta  de  sudores 
abimdantes;  opresión  muy  marcada,  60  respiraciones. 

I.a  hinchazón  metacarpo-fal^ngica,  siempre  roja  y  poco  dolorosa. 

La  inflamación  venosa  observada  al  nivel  de  la  pantorrilla  aumenta 
progresivamente,  remontándose  hacia  la  raíz  del  miembro.  Al  nivel  de  la 
cara  interna  de  la  rodilla  y  de  la  tuberosidad  interna  del  fémur,  se  en- 
cuentra una  induración  flegmonosa,  irregular,  sinuosa,  de  diversas  colora- 
ciones, que  varía  entre  el  rojo-oscuro  y  el  rojo-pálido. 

Siguiendo  el  trayecto  de  la  safena  interna,  se  observa  la  presencia  de 
rastros  rojos ,  interrumpidos  de  distancia  en  distancia ,  y  dan  al  dedo  la 
sensación  de  un  cuerpo  duro  y  nudoso.  La  última  nudosidad,  situada  en 
la  parte  media  de  la  cara  interna  del  muslo,  es  más  extensa  y  presenta  el 
volumen  de  una  castaña. 

Por  la  tarde,  la  enferma,  como  sucede  con  muchas  puérperas  grave- 
mente enfermas,  pide  el  alta.  Dice  encontrarse  muy  bien  y  que  no  sufre 
ninguna  molestia.  Lengua  roja ,  descamada ;  vientre  meteorizado.  Grande 
opresión,  respiración  anhelosa.  La  percusión  nos  da  á  conocer  un  sonido 
mate  en  los  dos  tercios  inferiores  del  costado  derecho  del  pecho.  En  el 
lado  izquierdo  sólo  está  disminuida  la  sonoridad.  La  respiración  no  se  ex- 
tiende ya  al  tercio  inferior  derecho;  un  poco  más  arriba  se  percibe  un  so- 
plo tubular  acompañado  de  estertores  muy  finos,  ^que  ocupan  casi  toda  la 
parte  media  del  pulmón  derecho.  En  el  lado  izquierdo,  se  oye  el  soplo  tu- 
bular, con  ausencia-  del  murmullo  vesicular  en  la  base  del  pulmón. 

Dia  21. — Los  signos  estetoscópicos  son  casi  los  mismos:  hay  un  princi- 
pio de  asfixia.  Las  extremidades  están  cianóticas,  marmóreas ,  frias ;  pulso 
á  160;  lengua  seca,  oscura,  resquebrajada;  las  nudosidades  venosas,  de 
rojas  que  eran,  se  han  vuelto  lívidas;  ligero  edema  del  tejido  celular  sub- 
cutáneo; sin  notable  hinchazón  del  miembro.  Nuevo  calofrío,  delirio  con 
manifestación. en  la  palabra  y  en  las  acciones.  Vómitos  biliosos,  diarrea. 
Muere  el  dia  22. 

%  Autopsia  el  dia  23. —  Caroídad  abdominal. — Todos  los  intestinos  están 
distendidos  por  una  cantidad  tan  considerable  de  gases,  que  no  se  dis- 
tingue sino  muy  difícilmente  el  intestino  grueso  del  delgado.  Ampliación 
enorme  del  estómago,  que  contiene  ademas  mucho  líquido  bilioso ,  verde 
porraceo,  espeso,  semejante  á  la  materia  de  los  vómitos  de  los  últimos 
dias.  La  mucosa  del  estómago  está  profundamente  infiltrada  y  coloreada 
por  bilis  espesa;  sin  embargo,  esta  coloración  verde  desaparece  la- 
vándola. 

El  peritoneo  está  inflamado  en  toda  su  extensión.  Las  hojas  parietal  y 
visceral  están  inyectadas  y  cubiertas  de  arborizaciones  finas  y  siitiles.  Una 
parte  de  los  intestinos  está  cubierta  de  falsas  membranas  amarillentas. 
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blandas,  de  aspecto  purulento,  que  aglutinan  las  asas  intestinales  entre- 
si.  Derrame  de  un  líquido  amarrillo-cetrino  en  el  abdomen.  La  mucosa 
mtestmal  está  roja,  inyectada  en  toda  la  extensión  del  intestino  delgado  y 
hasta  el  principio  del  colon. 

El  hígado  está  voluminoso,  fuertemente  adherido  al  diafragma  y  á  las 
paredes  del  estómago  por  falsas  membranas.  Cortado  en  láminas  delga- 
das, presenta  una  coloración  roja  uniforme  y  un  estado  grasoso  y  pe- 
gajoso. 

El  bazo  y  los  ríñones,  en  estado  normal.  La  vejiga,  formando  eminen- 
cia en  la  vagina.  Esta  mujer  padecía  un  cistocelc  durante  la  vida. 

Cavidad  torácica, — Derrame  pleurítico  en  los  dos  lados  del  pecho.  En 
el  derecho,  la  cantidad  de  líquido  derramado  es  considerable,  y  existen 
falsas  membranas  que  establecen  adherencias  entre  el  pulmón  y  las  pare- 
des torácicas.  En  la  bise  se  observa  una  unión  muy  íntima  entre  el  pul- 
món y  la  convexidad  del  diafragma.  En  el  lado  izquierdo ,  el  derrame  es 
menos  considerable.  El  pulmón  derecho  está  hepatizado,  sobre  todo  en  su 
lóbulo  inferior.  El  i>eso  específico  de  su  tejido  está  aumentado,  su  dureza 
«  más  considerable  y  se  deja  desgarrar  fácilmente.  El  tejido  pulmonar 
del  lado  derecho  tiene  un  rojo  de  vino,  e¿  duro,  no  granulado  y  ofrece 
cierta  semejanza  con  el  i)arénquima  del  bazo;  ya  no  es  permeable  al  aire 
y  se  sumerge  en  el  agua.  El  corazón,  voluminoso;  las  paredes  del  ven- 
trículo izquierdo,  de  tal  modo  retraidas  sobre  sí  mismas  que  apenas  per- 
miten la  introducción  de  la  extremidad  del  dedo  índice.  T-.as  cavidades 
derechas  están  llenas  de  sangre  negra,  del  color  y  la  consistencia  del  hela- 
do de  grosella  muy  cocido. 

Cctvidad encefálica. — Los  senos  y  vasos  venosos  que  serpean  por  la  pia- 
madre,  están  ingurgitados  de  sangre  negra. 

Órganos  genitales. — El  útero,  del  volumen  del  puño  de  un  adulto,  ha 
contraido  adherencias  con  algunas  asas  intestinales ;  su  cuello  está  ingur- 
gitado de  sangre  y  presenta  en  su  espesor  una  fuerte  inyección  eciuimóti- 
ca.  La  cavidad  uterina  está  llena  de  un  putrílago  oscuro  y  fétido.  Al  nivel 
de  los  cotiledones  placentarios ,  se  encuentran  aún  pequeños  mamelones; 
raspando  la  superficie  uterina  á  este  nivel,  se  consigue  separar  esta  masa 
negruzca,  dejando  al  descubierto  los  senos  abiertos,  rojos,  conteniendo  al- 
¿yiuios  coágulos  sanguíneos  sin  ningún  vestigio  de  materia  purulenta.  Cor- 
tada la  matriz  en  pedazos  muy  peíjueños,  no  revela  ninguna  especie  de  le- 
sión en  los  senos.  Al  nivel  de  la  inserción  de  los  ligamentos,  en  los  ¿ngu- 
¡í^rí  del  útero,  no  existe  pus.  Los  ovarios  un  poco  congestionados. 

Venas  de  la  pélvi$ y  de  los  miembros  inferiores. — Las  venas  ilíacas  t  hi- 
¡  ogástricas  están  perfectamente  sanas,  sus  paredes  son  delgadas,  blancas 
y  contienen  sangre  de  un  rojo-oscuro  semejante  al  helado  de  grosella.  Ka 
vena  femoral  profunda  contiene  un  coágulo  sanguíneo,  rojo-oscuro,  cjue  se 
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deja  aplastar  con  los  dedos*  sus  paredes  son  delgadas,  sin  vestigios  de  iiv 
flamacion.  Hemos  seguido  esta  vena  hasta  la  poplítea. 

I  .as  venas  superficiales  presentan  alteraciones  muy  notables.  Un  poco 
por  debajo  de  su  embocadura  en  la  femoral  profunda,  la  safena  interna  es 
el  asiento  de  lesiones  que  están  en  relación  con  los  fenómenos  observados 
durante  la  vida.  Presenta  numerosas  flexuosidades  en  su  trayecto.  Aislada, 
tiene  el  aspecto  de  un  cordón  duro*  su  coloración  exterior  es  de  un  rojo 
de  vino.  Esta  dureza  y  esta  coloración  existen  hasta  el  nivel  de  la  pantor- 
rilla.  Dividida  longitudinalmente  con  las  tijeras,  hé  aquí  lo  que  ofrece  á 
nuestra  consideración. 

Al  nivel  del  triángulo  de  Scarpa,  encontramos  un  coágulo  rojo-osctiro 
que  ocupa  todo  el  canal  venoso  y  se  prolonga  en  las  pequeñas  venas  co* 
laterales.  Este  coágulo  tiene  una  coloración  rosada,  y  ha  sufrido  ya  un 
principio  de  organización :  no  se  deja  aplastar  sino  difícilmente  entre  los 
dedos.  No  hay  adherencias  entre  este  coágulo  y  las  paredes  venosas.  Al 
nivel  de  la  cara  interna  de  la  rodilla,  existe  en  la  cavidad  del  vaso  una  pa- 
pilla de  color  de  chocolate,  que  parece  constituida  por  una  mezcla  de  san- 
gre y  de  fibrina  degenerada.  En  los  vasos  colaterales  este  líquido  es  grisá- 
ceo, menos  oscuro,  y  al  nivel  de  la  pantorrilla  encontramos  un  pus  fluido, 
flegmonoso,  perfectamente  puro,  contenido  en  el  canal  venoso.  Las  pare- 
des de  las  venas  enfermas  han  adquirido  en  esta  región  un  espesor  consi- 
derable, lo  cual  hace  que  queden  abiertas,  como  las  arterias,  cuando  se  las 
secciona.  La  coloración  de  la  túnica  interna  es  rojo-oscura;  en  muchos 
puntos  tiene  un  color  apizarrado.  Ademas ,  esta  túnica  se  ha  puesto  rugo- 
sa; ha  perdido  su  brillantez  y  presenta  un  aspecto  tomentoso. 

Obs.  LXXXVII. — Flebitis  de  la  safena  interna  y  délas  venas  profundas 
de  la  pantorrilla. — Flebitis  uterina  y  ovaritis  purulenta. — Pleuresía  puru- 
lenta.— Abcesos  metastdticos. — Muerte. 

J.  Bossu,  soltera,  primípara,  de  32  años,  originaria  de  Saboya,  entró  en 
la^Maternidad  el  31  de  Enero  de  1862  para  parir.  Menstruo  álos  15  años, 
desde  cuya  época  ha  estado  bien  reglada.  A  los  18  años  padeció  una  fie- 
bre tifoidea.  Náuseas  y  vómitos  durante  los  2  ó  3  primeros  meses  de  la 
preñez. 

Parió  el  dia  31  de  Enero  una  niña,  al  término  de  8  meses,  que  pesó  2 
kilos  660  gramos.  Alumbramiento  natural.  Perdió  cerca  de  600  gramos  de 
sangre.  Fiebre  y  dolores  abdominales  en  los  dias  siguientes. 

Dia  3  de  Febrero. — Dolores  en  el  lado  derecho  del  abdomen.  El  útero 
duro,  elevándose  hasta  tres  traveses  de  dedo  por  debajo  del  ombligo. 
Piel  caliente  y  húmeda;  pulso  lleno  y  fuerte,  á  132;  lengua  blanca,  sed  vi- 
va, sensación  de  hambre;  cámaras  naturales.  Quince  sanguijuelas  en  la 
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fosa  iUaca  dercrha.  Julepe  con  alcoholaturo  de  acónilo,  3  gramo?.  Solu- 
ríon  gomosa  azucarada. 

Perastencia  de  los  síntomas  precedentes  hasta  el  6  de  Felirero. 

Día  7. — Mejoría  de  los  dolores  abdominales;  piel  caliente  y  hiímeda; 
pobo  4  1 16.  Sensación  muy  viva  de  hambre.  El  pié  y  la  ¡lieina  del  lado 
v^icrdo,  tnuj-  edematosos.  La  presión  ejercida  sobre  la  cara  dorsal  del 
fié,  deja  una  profunda  huella.  Dolor  á  la  presión  al  nivel  de  la  pantorrílla 
derecha. 

Día  S. — Vientre  duro,  abultado,  medianamente  doloroso,  Lengua  se- 
ca, cnbtert.i  de  una  capa  blanquecina:  sed  viva,  Consen-a  el  apetito.  Calor 
moderado  de  la  jñel;  pñlso  á  96.  Edema  en  el  pié  y  en  la  parte  inferior  de 
b  pierna.  La  piel  del  miembro  está  lustrosa.  No  hay  dolores  espontáneos, 
pera  la  presión  desiiierta  dolor  en  las  partes  edematosas.  En  el  tercio  in- 
feíioT  de  la  pierna,  y  particularmente  sobre  el  trayecto  del  tendón  de 
Aqniles,  existe  una  induración  de  color  de  rosa,  con  pastosidad  notable, 
<|Be  se  extiende  hasta  la  parte  más  saliente  de  la  panlorrilla.  Hay  un  des- 
nvfdviniiento  bastante  mateado  (k  las  venas  superficiales  y  especialmen- 
te en  la  que  se  relaciona  en  su  trayecto  con  la  cresta  de  la  tibia. 

I>Í3  9. — Calofrió  de  media  hora,  con  castañeteo  de  dientes  y  temblor 
de  los  miembros.  Por  io  demás,  sigue  el  mismo  estado. 

Dia  10,— El  edema  de  la  pierna  izquierda,  ha  aumentido  mucho.  Do- 
bles niás  vivos  en  !a  pantorrilla.  No  hay  cambio  de  coloración  en  la  piel. 
Se  ha  manifestado  en  la  articulación  del  codo  derecho  un  dolor  muy 
fittnc,  ii'Je  se  acompaña  de  un  poco  de  tumefacción.  Piel  moderadamente 
oliente;  pulso  á  93,  Ausencia  completa  de  dolores  abdominales.  Vientre 
able  Un  poco  de  diarrea.  Ocho  sanguijuelas  sobre  el  codo  derecho,  ca- 

>,  julepe  y  lavativas  laudanizadas. 
}Du  ■  I. — Sigue  la  induración  con  el  edema  á  lo  largo  del  tendón  de 
,  pero  la  pantorrilla  parece  menos  voluminosa  y  dura.  I..as  venas  ■ 
ciüles  esLIn  menos  desenvueltas.  La  hinchazón  del  codo  ha  dismi- 
3  también.  Pulso  peiiuefto  y  débil,  114;  aspecto  un  poco  amarillo  de 
lacara;  lengua  seca,  sed  bastante  viva;  vicntre^ioco  tenso;  diarrea  persis- 
tcnle  ¿  involuntaria.  Ha  dormido  algo,  Cataplasmas  y  lavativas  laudani- 

tHa  1 1. — La  tumefacción  del  codo  se  acompaña  de  un  edema  que  se 
extiende  á  las  extremidades  de  los  dedos.  Agravación  de  la  diarrea  y  de 
lo*  ntrc»  síntomas  generales. 

Dia  i3,^Piel  húmeda;  pulso  pequeño  y  frecuente,  á  116.  El  codo  de- 
fedio  Súlo  está  doloroso  A  la  presión.  Comprimiendo  en  la  parte  posterior 
■ibre  la»  partes  más  tumefactas,  se  percibe  una  especie  de  eminencia 
flnctuanie  «¡ue  indita  la  presencia  de  un  derrame  intra-articul.ir.  Diarrea 
ifUla,  aliundante;  lengua  blanca:  vientre  abultado,  pero  bastante  flcxi- 
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ble  y  poco  sensible  á  la  presión.  Un  calofrió  de  media  hora,  con  castañe- 
teo de  dientes.  Continuación  de  los  opiáceos;  julepe  con  sulfato  de  quini- 
na, I  gramo. 

Dia  14. — Nuevo  calofrío  de  un  cuarto  de  hora^  sigue  el  mismo  estado. 

Dia  15. — Otro  calofrío  de  media  hora,  con  castañeteo  de  dientes.  Lez^^ 
gua  seca,  cubierta  de  una  capa  espesa  y  blanquecina;  sed  viva.  Sigue  la  . 
diarrea.  Vientre  indolente.  Palidez  del  semblante.  El  mismo  estado  de  los  '  j 
miembros  superiores  é  inferíores.  Postración  extrema. 

Dia  16. — Calofrío  de  20  minutos  sin  castañeteo  de  dientes.  Sudores 
profusos.  Pulso  frecuente,  lleno  y  duro,  á  152.  Vientre  indolente,  pero  ad- 
quiere cierta  sensibilidad  cuando  la  enferma  cambia  de  posición.  Ha  aor  ,• 
mentado  el  edema  del  brazo  y  de  la  mano. 

Dia  17. — La  parte  posterior  del  muslo  derecho  está  edematosa  y  dolo*  * 
rosa  á  la  presión;  insomnio,  sed  viva.  Respiración  acelerada,  á  44.  Matiri 
dez  y  soplo  en  la  parte  posterior  derecha  del  pecho.  Ni  tos  ni  dolor  de.^ 
costado.  Menos  diarrea,  pero  la  debilidad  es  considerable.  Nuevo  caloftic^ 
de  media  hora,  con  castañeteo  de  dientes. 

Dia  18. — Pulso  pequeño,  imposible  de  contar;  tal  es  su  frecuencia.  \ 
Calofríos,  fiebre  ardiente;  vómitos  verdosos,  evacuaciones  involuntarias. 
Decoloración  de  la  piel  y  de  las  mucosas.  Respiración  á  56.  Muere  por  la.- 
tarde. 

Autopsia. — Una  incisión  practicada  en  la  dirección  de  la  safena  intier*  ^ 
na,  pone  al  descubierto  esta  vena,  á  la  cual  seguimos  desde  el  maleólo'  \ 
interno  hasta  su  embocadura  en  la  vena  crural.  Las  paredes  del  vaso  e»^ 
tan  hipertrofiadas,  quedan  abiertas  al  corte,  y  su  cavidad  está  llena  de  im  ; 
líquido  puríforme  exactamente  semejante,  por  el  color  y  la  consistencia,  al 
pus  flegmonoso.  El  tejido  celular  ambiente  está  muy  adherido  á  las  pare-* 
des  vasculares,  de  modo  que  es  extremadamente  difícil  separarle  por  la. 
disección.  Lo  mismo  sucede  con  la  safena  extema,  la  cual  está  rodeada 
de  muchas  colecciones  purulentas  enquistadas;  cuya  volumen  varía  desde  jj 
el  de  un  huevo  de  paloma  al  de  un  huevo  de  gallina.  Estos  abcesos  son 
superficiales.  Incindiendo  más  profundamente,  no  se  encuentra  más  que 
la  abundante  serosidad  de  que  está  completamente  infiltrado  el  miembro. 
Al  nivel  de  la  embocadura  de  la  safena  interna  en  la  crural,  se  encuentra  -j 
un  coágulo  fibrínoso,  decolorado,  que  cierra  la  luz  del  vaso.  Más  abajo, 
esta  última  vena  está  ocupada  por  un  largo  coágulo,  en  parte  rojizo  y  en  parte 
decolorado,  que  conseguimos  extraer  casi  entero  del  canal  venoso,  el  cual 
mide  cerca  de  30  centímetros  de  largo  y  no  está  adherido  á  las  paredes 
de  la  vena,  que  no  están  ni  rojas,  ni  modificadas  sensiblemente  en  su  con- 
sistensia.  Las  venas  ilíacas  extema,  interna  y  prímitiva,  están  intactas.  li 

El  tronco  venoso  tibio-peroneo,  las  venas  tibiales  anteríor  y  posterior   \ 
y  la  peronea,  están  ocupadas  por  coágulos  más  ó  menos  decolorados.  Las    ] 
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de  estos  vasos  han  sufrido  igualmente  cierto  grado  de  hipertrofia, 

pao  no  presentan  rubicundez  ni  alteración  del  brillo  natural  de  su  super- 

intenia. 

Abriendo  la  articulación  húmero-cubital  del  lado  izquierdo,  encontra- 

derta  cantidad  de  pus,  pero  sin  ninguna  modificación  íipreciable  de 

bmovial  y  de  los  cartílagos  articulares. 

No  hay  vestigios  de  peritonitis.  El  litero,  poco  voluminoso,  presenta 
ttia  superficie  interna  un  líquido  espeso,  negruzco,  fétido,  el  cual  parece 
;4natítuido  por  una  mezcla  de  pus  y  de  sangre  •  alterada.  La  excisión  de 
Ib  cotiledones  uterinos  ha  descubierto  los  senos  llenos  de  una  materia 
illenta,  concreta,  probablemente  fibrinosa,  pero  que  recuerda  el  as- 
afecto  del  pus.  El  resto  del  tejido  uterino  está  sano,  excepto  al  nivel  de  la 
de  los  ligamentos  anchos,  donde  pierde  .su  tinte  blanco  nacara- 
'élpara  tomar  un  aspecto  grisáceo,  apizarrado,  al  mismo  tiempo  que  tiene 
cohesión  y  consistencia.  En  estos  mismos  puntos,  algunos  senos 
dilatados  encierran  fibrina  amarilla  y  concreta. 
H  ovario  derecho  contiene  tres  puntos  purulentos  del  diámetro  de  una 
cada  uno.  Está  voluminoso  y  congestionado.  Las  venas  de  la  pél- 
q%  iliacas  y  útero-ováricas,  no  contienen  más  que  sangre  negra  líquida. 
Iftvena  cava  inferior  presenta  en  su  cavidad  un  coágulo  casi  enteramente 
«po  que  ocupa  toda  su  extensión.  Sus  paredes  no  presentan  ninguna  al- 
.  El  hígado  está  como  apergaminado,  un  poco  grasoso,  sin  arbo- 
s.  El  estómago,  muy  desenvuelto  y  sin  lesión  apreciable.  El  intes- 
íto  delgado  presenta  algunas  arborizaciones.  El  bazo,  de  un  rojo  vinoso 
claro.  Riñones,  en  estado  normal. 
Deirame  purulento  en  la  pleura  derecha  y  seroso  en  la  izquierda,  am- 
■luy  abundantes.  En  el  pulmón  izquierdo  se  encuentran  tres  ó  cuatro 
p  Anos  metastáticos  del  volumen  de  una  avellana  próximamente,  situados 
>mú  lóbulo  inferior,  en  la  superficie  ó  muy  cerca  de  ella.  Hepatizacion 
Mparénquina  pulmonar  en  los  dos  tercios  inferiores  de  cada  pulmón. 

El  corazón  derecho  está  ocupado  por  concreciones  sanguíneas  negruz- 
l"  ca^  que  se  prolongan,  sin  solución  de  continuidad,  por  una  parte  hasta  la 
váft  cava,  y  por  otra  al  tronco  de  la  arteria  pulmonar.  El  endocardio  y 
ivvilvulas,  en  estado  normal. 

la  cavidad  encefálica  no  fué  abierta. 

Alteraciones  anatómicas. — De  las  precedentes  observaciones,  ex- 
:  «i^^uando  la  primera,  resulta  que  la  flebitis  superficial  sobrevino  como 
Kt  complicación  de  un  estado  general  grave;  pero  de  este  resultado  no 
dAe  concluirse  que  la  flebitis  superficial  debe  ser  siempre,  ó  casi  siempre, 
■tt  lesión  secundaria.  Las  observaciones  subsiguientes  probarán  que  la 
iebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores  es,  con  frecuencia,  una  afec- 
dbn  primitiva,  y  que  puede  producirse  aislada  é  independientemente  de 
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toda  lesión  previa,  sea  del  ütero  y  de  sus  anexos,  sea  del  ]>eritoneo,  s 
la  pleura  O  de  los  pulmones,  ele.  Resulta,  pues,  que  hay  una  flebitis 
perficial  ¡iroiopalica,  como  hay  flebitis  superficiales  deuteropáticas 

En  este  liltiino  caso  hemos  visto  que  en  las  enfermedades,  i 
curso  h,i  inlan-enido  como  complicación  In  flebitis  superficial,  fueronfl 
flebitis  uterina,  la  ovaritis  purulenta,  la  peritonitis,  la  pleuresía,  la  artritis  " 
y  el  flegmon. 

Sin  entrar  en  ningún  detalle  sobre  los  caracteres  anatómicos  presenta- 
dos por  estas  di\'ersas  afecciones,  séame  permitido  asignar  á  cada  una  su 
pajiel  respectivo  y  su  orden  gerárquico,  por  decirlo  así,  con  relación  á  la 
flebitis  superficial. 

La  flebitis  ó  trombosis  uterina  ha  sido  considerada  por  Dance,  y  en 
estos  últimos  tiempos  por  Virchow,  como  la  afección  local  de  donde  pro- 
cede fatalmente,  por  vía  de  continuidad,  la  flebitis  de  los  miembros  infe- 
riores, ya  sea  superficial  6  profunda.  Si  bien  existen  ciertos  casos  que  pa- 
recen dat  !a  razón  ú  esta  doctrina,  hay  otros,  en  número  muy  considera- 
ble, que  estin  en  completo  desacuerdo  con  ella.  Tales  son  los  hechos  que 
acal»  de  referir  i'ii  fxteiiso.  En  todos  estos  hechos,  la  flebitis  estaba  ais- 
lada y  no  pasaba  del  miembro  inferior;  y  respecto  á  la  obsen-acion  en  la 
cual  la  autopsia  reveló  una  flebitis  uterina  al  mismo  tiempo  que  una  flebi- 
tis del  miembro  inferior,  se  ha  visto  que  no  enistfa  ninguna  relación  dt 
1  onlinuidad  entre  la  una  y  la  otra.  Las  venas  ilíacas  interna,  extema  y 
primitiva,  estaban  exentas  de  toda  lesión.  Yo  recuso,  pues,  la  teoría  de 
nance  y  de  Virchow.  por  no  estar  conforme,  en  la  mayoría  de  los  casos. 
con  los  resultados  obtenidos  por  el  eximen  cadavérico. 

¿Debe  deducirse  de  esto  que  no  hay  ninguna  relación  entre  la  flebitis 
uterina ,  ruando  existe ,  y  la  flebitis  superficial  del  miembro  inferior?  De 
ningim  modo.  La  flebitis  «terina  es  quizás,  entre  todas  las  afecciones  puer- 
[lerales,  la  que  desempeña  el  papel  más  imi>ortante  en  el  organismo  de  la 
puérpera.  A  esta  enfermedad  se  subordinan  la  mayor  parte  de  las  lesiones 
-susceptibles  de  producirse  ulteriormente. 

De  la  flebitis  uterina  proceden,  frecuentemente,  la  metritis,  la  peritoni- 
tis, el  flegmon  del  ligamento  ancho,  la  ovaritis,  la  pleuresía ,  la  pulmo- 
nía, etc.,  ya  directamente  ]X)r  v!a  de  coninutidad,  ya  indirectamente  por 
infección.  No  he  citado  entre  estas  afecciones  deuteropáticas  las  flebitis 
más  ó  menos  dist.intes  del  foco  uterino.  Sin  hablar  de  las  que  esldn  en  co- 
nexión mas  ó  menos  estrecha  con  la  flebitis  uterina,  tales  como  las  flebitis 
pelvianas  propiamente  dichas ,  es  fácil  concebir  que  los  producios  necro- 
biosados,  vaciados  en  el  torrente  circulatorio  por  las  metamorfosis  regresi- 
vas que  sufren  los  senos  uterinos,  puedan  engendrar  una  alteración  de  la 
sangre  que  ocasione  los  éxtasis  venosos  consecutivos,  sin  que  pueda  invo- 
carse  el  proceso  de  continuidad. 
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xno  quiera  que  sea ,  es  constante  í|ue  ciertas  flebitis  superficiales  de 
embros  iareriores  parecen  producirse  bajo  la  influencia  m;ls  ú  menos 
de  ana  flebitis  uterina,  y  con  frecuencia  en  un  período  tan  avanzado 
enfermedad  que  los  estragos  de  esta  liltima  son  ya  irremediables. 
tD  algunas  veces  la  flebitis  superficial  no  es  más  que  la  expresión  de 
mzo  eliminador  de  la  naturaleza.  En  el  principio  se  inaniflestan 
tt  inequívocos  de  flebitis  uterina,  y  frecuentemente  hasta  de  iierito- 
)apues,  de  repente,  estos  síntomas  se  desvanecen  para  dar  lugar  á 
Haciones  completamente  exlemas.  Así,  con  la  flebitis  su|ierficial  de 
mbros  inferiores  pueden  observarse  fenúmenos  qae  anuncian  la 
iofl  de  un  flegmon  ,  de  una  artritis,  etc.  S¿  diría  que  el  principio 
n  es  rechaiado  del  centro  hacia  la  periferia.  Y,  en  efecto,  si  los 
¡Des  viscerales  no  han  sido  demasiado  graves,  los  síntomas  genera- 
alman,  las  lesiones  extemas  se  localizan  y  puede  efectuarse  la  cu- 
es cAinu  debe  explicarse  la  dependencia  en  que  algunas  veces  se 
'h  flebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores,  relativamente á  las 
viscerales  graves  que  la  han  precedido,  tales  como  la  peritonitis, 
s  uterina  y  pelviana,  el  ñegmon  del  ligamento  ancho,  y  podríamos 
'basta  la  pleuresía  y  la  pulmonía. 

nos  dicho  también  que  la  artritis  y  el  flegmon  podían  ser,  como  la 
wperfícial,  á  la  cual  acompañan  algunas  veces,  la  expresión  de  ima 
l^iflamatoria  periférica.  Pero  no  debe  olvidarse  que  también  á  ve- 
teen ser  la  con.secuencia  misma  de  la  flebitis  de  las  venas  suj-^erfi- 
dd  mbmo  modo  que  los  abcesos  metasCáticos,  de  lo  cual  nos  han 
e  ejemplos  muchas  autopsias,  cuando  la  supuración  de  estas  venas 
pi  i  una  infección  purulenta, 

bdo  esto,  el  estudio  de  las  lesiones  vasculares  jiropiamente  dichas 
laidnl  muy  poco,  puesto  que  estas  lesiones  son  idénticamente  las 
in  U  flebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores  que  en  la  flebi- 
bada,  y  en  todas  las  otras  especies  de  flebitis  tgue  hemos  y.i  estu- 

tgido  sanguíneo  negruzco,  blando  y  fácil  de  aplastar  con  los  dedos, 
¡Ules  más  recientemente  atacadas;  fibrinoso,  decolorado,  y  más 
Bate,  si  la  obliteración  venosa  data  de  más  tiempo;  sustancia  oscura, 
■ñteacia  de  papilla  y  del  aspecto  de  chocolate  espeso,  en  un  pe- 
■Bb  avanzado;  materia  semi-flúida,  de  color  de  heces  de  vino  y  de 
ia,  y,  finalmente,  un  líquido  piuiforme,  en  el  último  tér- 
^1l  flegmasía  venosa;  tales  son  los  productos  que  estaban  conteni- 
lu  venas  superficiales  del  miembro  inferior  de  nuestras  enfermas. 
tobemos  notado  b  tr.-Lsformacion  fibrosa  del  coágulo,  es  porque  la 
<Jw  sido  practii"ida  más  que  en  sujetos  rápidamente  arreb.tta- 
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dos  por  las  más  graves  manifestaciones  del  envenenamiento  puerj^eral:  pe- 
ritonitis, ovaritis  purulenta,  pleuresía,  pulmonía,  diátesis  purulenta,  etc. 

Respecto  á  las  lesiones  de  las  paredes  vasculares,  no  difieren  de  las 
que  hemos  enumerado  tantas  veces. 

Túnica  interna,  lisa  é  intacta  al  principio>  pero  ofreciendo  frecuente- 
mente una  coloración  rojiza,  rosada  ó  violácea,  que  no  desaparece  ni  la- 
vándola ni  raspándola,  y  que,  sin  embargo,  parece  debida  á  un  fenómeno, 
de  imbibición.  Más  tarde,  aspecto  tomentoso,  y  como  afelpado,  de  esta  tú- 
nica, rugosidades  y  pliegues  en  su  tejido,  y  á  veces  hasta  verdaderas  ero- 
siones y  ulceraciones.  En  ciertos  casos,  adherencias  del  coágulo  con  la 
pared  interna  de  la  vena,  por  el  intermedio  de  uii  derrame  plástico  ó  de 
una  falsa  membrana  que  la  tapiza. 

La  túnica  media  engrosada,  hipertrofiada,  resistente,  blanca  y  nacarada 
como  una  arteria  y  conservando  como  ésta  la  integridad  de  su  calibre  des- 
pués de  seccionarla  trasversalmente,  sufriendo  las  alteraciones  inherentes 
á  la  degeneración  grasosa,  ulcerándose  y  perforándose  hasta  el  punto  de 
poner  en  comunicación  la  cavidad  venosa  con  los  focos  purulentos  extra- 
vasculares. 

La  túnica  extema,  reflejando  con  bastante  exactitud  el  estado  del  co- 
águlo y  de  la  membrana  interna,  infiltrándose  de  sangre  al  principio,  des- 
pués de  linfa  plástica  y  después  de  un  líquido  puriforme ;  en  todos  los 
casos,  engrosándose  muy  rápidamente  y  contribuyendo,  por  la  densidad  y 
rigidez  que  adquiere,  á  dar  á  la  túnica  media  una  parte  de  las  nuevas  pro- 
piedades en  virtud  de  las  cuales  se  arterializa.  Adherencias  de  la  túnica 
extema  con  los  órganos  vecinos; 

Finalmente,  formación  de  focos  purulentos  alrededor  y  sobre  el  trayec- 
to de  los  vasos  enfermos. 

Los  mismos  caracteres  microscópicos  de  todas  estas  lesiones  que  en 
las  correspondientes  de  \d.  phkgniatickalba  dolens:  metamorfosis  regresivas 
del  coágulo,  degeneración  grasosa  y  necrobiósis  de  las  túnicas  vasculares. 

Un  ■  punto  sobre  el  cual  importa  llamar  la  atención,  es  la  presencia 
simultánea,  en  muchas  de  nuestras  enfermas,  de  diversos  grados  de  la  fle- 
bitis en  la  misma  vena,  la  safena  interna.  Sobre  un  solo  vaso  podrían 
seguirse  las  trasformaciones  sucesivas  del  coágulo  y  las  no  menos  intere- 
santes de  las  paredes  vasculares  inflamadas. 

No  hay  en  esto  una  cuestión  de  curiosidad  científica  tan  sólo:  hay  la 
demostración  del  hecho  de  que  la  túnica  interna,  lejos  de  permanecer 
extraña,  como  se  ha  pretendido,  á  las  alteraciones  del  vaso  y  de  su  conte- 
nido, sigue  paso  á  paso  estas  alteraciones,  por  decirlo  así,  y  participa  posi- 
tivamente, aunque  con  menos  evidencia,  de  los  progresos  de  la  inflamación 
(¡ue  ataca  á  las  otras  partas  del  canal  venoso. 

Es  indudable  que  la  tánica  interna  enferma  casi  desde  el  principio,  sin 
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que  sea  necesario,  para  que  se  interese,  que  la  inflamación  progrese  cié 
ten  adentro.  ¿Qué  otra  cosa  es  el  aspecto  tomentoso,  las  rugosidades,  las 
cmones,  los  derrames  plásticos,  las  falsas  membranas  que  presenta  la 
flperfide  interna,  sino  los  testimonios  irrecusables  de  la  flogosis  que  sufre 
Ylti  membrana?  Y  pues,  ¿no  hemos  visto  al  microscopio,  con  Ranvier,  que 
é  proceso  inflamatorio  de  esta  túnica  era  exacta.mente  el  mismo  que  el 
fttba  sido  observado  por  el  hábil  micrógrafo  en  la  endocarditis  ulcerosa 
fnperal? 

El  estudio  de  estos  diversos  grados  de  la  flebitis  en  una  misma  vena, 
IK  ha  proporcionado  ademas  el  conocimiento  de  la  dirección  en  que  mar- 
db  la  flegmasía  durante  la  vida  en  algunas  enfermas.  De  la  teoría  de 

[  Ounct  y  de  Virchow  resultaría  que  la  trombosis,  propagándose  de  las 
eus  uterinas  á  las  del  miembro  inferior  por  el  intermedio  de  las  venas 
rfelrianas,  debe  en  tales  casos  seguir  una  marcha  constantemente  descen- 

^•inte.  Pues  bien,  la  observación  LXXXV  nos  ha  demostrado  que,  en  la 

f  fiéipera  de  que  trata,  las  lesiones  pertenecían  á  un  período  tanto  más 
MDzado  de  la  enfermedad  cuanto  más  inferiormente  estaban  situadas, 
la  propagación  se  efectuó,  pues,  de  abajo  hacia  arriba,  cuya  circunstancia 
w  la  habían  ya  revelado  los  fenómenos  observados  durante  la  vida.  De 
dsMfe  se  sigue  que  no  es  necesaria  la  existencia  previa  de  una  flebitis  ute- 
ÓM  6  pelviana  para  que  se  inflamen  las  venas  superficiales  ó  profundas 
;4d  miembro  inferior. 

Por  último,  las  autopsias,  cuya  descripción  hemos  hecho,  han  demostra- 

f  it-tpie  las  venas  profundas  pueden  inflamarse  consecutivamente  á  las  venas 
Uferficiales  por  la  continuación  del  coágulo  á  través  de  la  embocadura 
fc  la  vena  safena  en  la  crural.  Hemos  visto,  en  efecto  (Obs.  LXXXV), 

[fie  en  la  parte  superior  de  la  vena  safena  interna  existía  un  coágulo  de 
Miente  formación  en  continuidad  directa  con  un  coágulo  semejante  en  la 

[.•  ÍMal  hasta  la  región  poplítea,  mientras  qne  las  partes  inferiores  de  la 
ina  safena  interna  estaban  ocupadas  por  un  líquido  puriforme,  en  rela- 
ja con  las  paredes  profundamente  alteradas  ya. 

Hemos  citado  ya,  al  hablar  de  la  flebitis  pelviana,  los  casos  en  que  la 
-  abinacion  vascular  puede  remontarse  también,  de  tronco  venoso  en  tron- 
ca venoso,  hasta  la  vena  cava  inferior. 

-  SÍNTOMAS. — En  frente  de  los  casos  mortales  que  hemos  referido,  dare- 
■pi  á  conocer  muchas  observaciones  de  flebitis  superficial  de  los  miembros 
■tenores  seguidos  de  curación,  las  cuales,  con  las  precedentes,  nos  ayu- 

'  daiáD  á  constituir  la  historia  sintomática  de  la  enfermedad. 


I 
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Obs.  LXXXVIII. — Flebitis  varicosa  del  miembro  inferior  izquierdo. — Ter* 

minacion  por  resolución, 

Olimpia  Ruault,  de  33  años,  cocinera,  originaria  de  un  pequeño  muni* 
cipio  del  departamento  de  la  Mancha,  tuvo  el  primer  hijo  hace  10  afiQB¿ 
Su  embarazo  y  parto  no  ofrecieron  ningún  accidente.  Desde  hace  2   afioB 

que  esta  mujer  está  en  Paris,  ha  estado  muy  propensa  á  acatarrarse,  pero  - 

nunca  ha  padecido  enfermedades  graves.  Su  última  preñez  ha  sido  marca-  ; 

da  por  la  aparición  de  várices  voluminosas  en  el  miembro  inferior  izquier-  ^ 

do,  las  cuales  han  dificultado  la  progresión  durante  los  tres  últimos  meses.  \ 

Sin  embargo,  ha  continuado  trabajando  hasta  su  entrada  en  la  Maternidad,  . 

el  10  de  Abril  de  1865.  Desde  esta  época  presenta,  en  la  parte  interna  de  ^ 

la  rodilla  y  de  la  pierna  izquierda,  unos  surcos  rojos,  de  un  través  de  dedo-  ¿{ 

de  anchos,  correspondientes  á  cordones  indurados  y  nudosos,  los  cuáles  i 

forman  un  rosario  perceptible  á  la  simple  vista  y  al  tacto.  \ 

Parto  natiural  el  dia  22  de  Abril.  En  la  mañana  del  mismo  dia  encoi^ 

j 

tramos  á  la  enferma  en  el  siguiente  estado: 

Alteración  de  las  facciones,  semblante  pálido.  Hay  aún  cólicos  uteri- 
nos. Calor  moderado  de  la  piel,  pulso  desenvuelto,  ondulante,  á  84.  Leu* 
gua  húmeda,  sed  bastante  viva,  anorexia,  sin  cefalalgia.  Sin  tos  ni  ningim  ;; 
otro  fenómeno  torácico.  El  estado  general  bueno.  El  miembro  inferior 
izquierdo  está  más  voluminoso  que  el  derecho.  Hay  un  poco  de  edema 
perimaleolar.  Sensibilidad  muy  viva  y  rubicundez  violácea  sobre  los  tra- 
yectos venosos  indurados.  Ungüento  napolitano  y  cataplasmas  sobre  las 
venas  inflamadas.  Tila,  julepe  morfinado,  caldos  y  sopa. 

Dia  23  de  Abril. — Persistencia  de  los  cólicos  uterinos;  pulso  á  56 ;  len- 
gua húmeda,  apetito.  Siguen  percibiéndose  los  cordones  venosos  indura* 
dos,  pero  están  menos  sensibles  á  la  presión  y  los  surcos  rojizos  más  pálí- ' 
dos.  El  infarto  que  acompañaba  á  las  partes  varicosas  ha  disminuido,  así 
como  el  edema  perimaleolar.  El  volumen  de  la  pierna  izquierda  es  también 
menor. 

Dia  26. — Pulso  á  48,  temperatura  normal  en  la  piel.  Han  cesado  los 
cóhcos  uterinos.  No  existe  ya  ni  sensibilidad  ni  rubicundez  al  nivel  de  las 
várices  inflamadas.  Los  trayectos  varicosos  están  marcados  por  una  línea 
de  un  amarillo  verde-azulado,  como  en  los  equimosis.  La  hinchazón  del 
miembro  ha  desaparecido  casi  enteramente.  No  hay  vestigios  del  edema 
perimaleolar.  La  enferma  no  acusa  ya  más  que  un  poco  de  tirantez  en  el 
miembro  inferior  izquierdo.  Ha  desaparecido  toda  sensibilidad  en  las  venas 
afectadas. 

Desde  esta  época,  la  induración  de  los  trayectos  varicosos  ha  disminui- 
do progresivamente.  I>as  venas  enfermas,  después  de  desembarazarse  de 
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I  It  eqiecie  de  ganga  inflamatoria  que  las  rodeaba,  se  han  rebl.indccido  ik>cu 
o  hasta  recobrar  en  [larte  su  flexibilidad  fisiológica.  Hemos  asistido, 
o  asf,  al  trabajo  de  disgregación  y-de  reabsorción  que  se  ha  efec- 
llSado  en  los  coágulos  que  encerraban  los  conductos  venosos  dilatados  é 
i.  Y  cuando  la  enferma  partió,  el  15  de  Mayo  siguiente,  no  so- 
te habfan  desaparecido  la  rubicundez,  la  tumefacción  y  la  sensibili- 
loque  habfan  recobrado  en  gran  parte  su  permeabilidad,  como  lo 
n  las  nltemativas  de  dilatación  y  estrechamiento  que  experinienU- 
B  vasos,  según  que  la  enferma  estaba  colocada  en  posición  veni- 
BAimitonta!. 


i.  ÍX^XX^.—FÍ€hitís  suprrjicini  dfl  miembro  in/erhr  iti¡tíitrih\ 
a  lédomiiKilrs  pasajeros  al  principio,  y  liespues  ealo/rios  de  invasi.'ii 
«tan  par  resoíueion. 

I  HHenrion,  de  32  años,  primípara;  nacida  en  Jardin-Fontainc  (Meti- 
HflCsi<l<:nte  en  París  hace  10  años,  Entra  en  la  Maternidad  el  23  de 
l*flc  1865,  y  parió  el  1,"  de  Julio  un  niílo  vivo  y  á  término.  A  la  edad 
I^RSos,  padeció  artritis  y  otlalmlas  escrofulosas. 

'jetirerma  hace  datar  de  10  años  atrás  las  vírices  desenvuella.^  en 
mbros  inferiores.  Estas  várices,  así  como  una  oftalmía  escrofulosa, 
n  durante  el  curso  de  la  gestación,  hasta  el  punto  de  que  jii- 
K  había  encontrado  con  tan  buena  salud  como  en  esta  é|Mca. 
ES  dios  después  de!  parto,  dolores  abdominales  sin  fiebre. 
a  7  de  Julio.-  -Calofrió  con  castañeteo  de  dientes,  seguido  de  dolo 
[aJiu  miembros  inferiores,  los  cuales  coincidieron  con  la  reajiaricion 
i,  especialmente  en  el  izquierdo. 
s  nuevos  calofríos  sin  castañeteo  de  dientes,  seguidos  ¡gual- 
es en  los  miembros  inferiores  y  de  un  desarrollo  varicoso 
D  en  la  parte  inferior  é  interna  del  muslo  derecho.  Los  acci- 
minales  han  cedido  fácilmente  al  empleo  de  un  tratamiento 
i;  ventosas  escarificadas  y  catapliismas. 

s  siguientes,  la.s  vena.s  del  miembro  inferior  iz(|UÍerdo  conli- 

solviéndose,  y  forman,  sobre  toda  la  extensión  de  su  cara  in- 

■os,  voluminosos,  que  ofrecen  al  tacto  el  diámetro,  aqi:! 

a  de  ganso,  allá  del  dedo  meñique,  acó m ¡tañándose,  en  ciertos 

a  hinchazón  del  tejido  celular  peri-venoso  y  de  una  rubicim- 

I  piel. 

icíones  emolientes  y  las  unturas  mercuriales,  empleadas  ■  on 

,  han  conseguido  disminuir  la  pastosidad  y  la  rul>icundet 

r,  y  reducir,  en  cierto  mudo,  Us  venas  varicosas  1  su  más  sim- 
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Sin  embargo,  el  25  de  Julio  los  cordones  varicosos  presentaban  toda- 
\ía  una  dureza  muy  grande;  coiTesponden  á  toda  la  extensión*  del  trayec- 
to de  la  vena  safena  interna  del  lado  izquierdo  y  sólo  á  algunas  porcio- 
nes de  la  del  lado  derecho.  Forman  en  todos  estos  puntos  masas  flexuosas    , 
apelotonadas,  semejantes  á  pequeños  islotes,  distribuidos  desigualmente  i 
sobre  la  cara  interna  del  miembro.  En  esta  época,  el  estado  general  es 
bueno;  la  piel  está  fresca,  el  pulso  á  70,  la  lengua  húmeda  y  rosada,  y  el   j 
ai)etito  muy  vivo.  Ausencia  total  de  dolores  y  hasta  de  sensibilidad  en  el  !i 
vientre.  .  1 

Dia  I."  de  Agosto. — Las  venas  varicosas,  aun  cuando  permanecen  ¡n-  i 
gurgitadas,  ya  no  presentan  una  seria  resistencia  al  tacto;  se  dejan  deprimo'  1 
bastante  fácilmente  y  cada  dia  disminuyen  de  volumen.  La  rubicundez  de  í 
la  piel  y  la  tumefacción  peri-vascular,  han  desaparecido  enteramente.  « 

Dia  12. — La  enferma  sale  del  hospital  y  parte  para  el  Vésinet  en  - 
el  siguiente  estado:  por  debajo  de  la  ingle  izquierda  se  percibe  un  cor-  r 
don  venoso  del  grosor  de  una  pluma  de  ganso,  al  cual  se  puede  seguir  ¿ 
hasta  el  cóndilo  interno  del  fémur,  sin  observar  otra  cosa  que  una  résb-  i 
tencia  y  un  volumen  poco  más  pronunciados  que  en  el  estado  normal.  AT 
partir  del  cóndilo  interno  del  fémur,  la  vena  safena  interna,  representada  J 
por  este  cordón,  se  presenta  bajo  la  forma  de  pelotones  varicosos,  notar  ^ 
blemente  reblandecidos  en  los  puntos  que  estaban  más  enfermos  y  redu-  -r 
cidos  á  su  estado  primitivo  en  los  puntos  intermedios.  No  hay  sensibilidad  f 
á  la  presión,  ni  rubicundez  cutánea,  ni  tumefacción  peri-varicosa,  ni  edema  ^ 
peri  maleolar  en  la  estación  bípeda,  ni  por  la  tarde  después  de  las  fatigas  " 
del  dia.  Kl  estado  general,  excelente. 

Ohs.  XC.  —Flebitis  varicosa, — Sin  accidentes  peri-abdotninales  préiHos, 
— Enormes  paquetes  varicosos  en  la  ingle,  en  el  muslo  y  alrededor  de  la  cor- 
7'a.    -Edema  concomitante. — Semijlexion  del  miembro.  —Niémerosos  sínto-  i- 
mas  generales, — Calofríos  repetidos,  seguidos  de  la  formación  de  un  apceso  C 
femoral.  —Abertura  del  foco  purulento  é  inyecciones  en  su  ccnñdad. — Cura-    ' 
cion. 

Anit;i  Faveau,  de  43  años,  multípara,  lencera,  nació  en  Bourges  (Cher), 
donde  ha  habitado  siempre.  Entró  en  la  Maternidad  el  27  de  Setiembre 
de  1866  y  parió  naturalmente,  en  el  mismo  dia,  una  niña  de  tiem¡>o. 

Cerca  del  pliegue  inguinal  izquierdo,  y  sobre  la  parte  inferior  del  ab- 
domen, pcesenta  unos  enormes  paípietes  varicosos  (jue  forman  por  su  re-  v 
unión  un  lumor  hemisférico,  desigual,  apelotonado,  anfractuoso,  fácil  d« 
deprimir  y  hasta  de  aplastar  completamente  por  una  presión  prolongada,, 
\y9Jtí  reproducirse  tan  pronto  como  cesa  esta  compresión.  Explorando  el 
muslo  desde  el  pliegue  de  la  ingle  hasta  el  cóndilo  interno  deí  fémur,  so- 
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bre  el  trayecto  de  la  vena  safena  interna,  se  percibe  profundamente  la 
fcna  varicosa  á  través  de  la  piel  y  del  tejido  celular.  AI  nivel  de  la  corva 
bqaieida,  existe,  un  poco  más  superficialmente,  un  manojo  de  cordones 
tenosos  indurados.  El  miembro  inferior  de  este  lado,  está  notablemente 
«nnentado  de  volumen  y  edematoso  en  toda  su  extensión.  Según  dice  la 
eofenna,  esta  tumefacción  casi  monstruosa  del  muslo  la  viene  padecien- 
do hace  25  años.  Aumentaba  de  volumen  en  cada  embarazo,  para  dismi- 
Buir  en  los  intervalos. 

Durante  los  primeros  dias  que  siguen  al  parto,  no  hay  fiebre  ni  acci- 
dentes abdominales;  sólo  acusa  un  poco  de  dolor  al  nivel  del  tumor  situa- 
do en  la  cara  interna  del  muslo  izquierdo. 

Día  3  de  Octubre. — Pulso  á  112,  piel  caliente,  lengua  sucia.  La  placa 
iodiirada  del  muslo  izijuierdo,  se  enrojece  y  se  hace  dolorosa  al  tacto. 

Dia  4. — Pulso,  á  96;  piel  húmeda;  lengua  amarillenta,  pegajosa,  roja 
CD  la  punta;  apetito  veleido.so;  sed  insaciable;  diarrea.  Vientre .  flácido  é 
■dolente;  útero  movible,  flácido,  insensible  á  la  presión  y  retrayéndose. 
H  miembro  inferior  izquierdo,  siempre  más  voluminoso  que  el  derecho;  la 
fU  del  muslo  presenta  cardenales  muy  numerosos  y  pronunciados.  Para- 
Uamente  al  pliegue  inguinal  izquierdo,  y  debajo  de  él,  se  observa  una 
Ibdiazon  con  rubicundez,  correspondiente  á  una  especie  de  induración 
fie  se  prolonga  hasta  el  tercio  inferior  del  muslo.  Cerca  de  la  corva,  el 
paquete  varicoso  ya  descrito  está  rojo,  duro,  saliente,  doloroso  al  tacto  y 
diado  una  sensación  análoga  á  la  que  produciría  un  tumor  flegmonoso. 
Este  tumor  no  es  pulsátil.  Edema  muy  pronunciado  en  la  totalidad  del 
■iembro.  Semiflexion  de  la  pierna  sobre  el  muslo.  Unturas  mercuriales 
lobic  las  partes  enfermas.  Cataplasmas,  lavativas  almidonadas  y  lauda ni- 
adas;  agua  de  arroz.  Caldos  y  sopa. 

Dia  7. — Sensación  de  frío  de  diez  minutos  de  duración  en  la  noc  he 
loteríor.  Pulso  lleno  y  duro,  á  92;  calor  moderado  de  la  piel;  lengua  sa- 
taial;  diarrea  blancjuecina.  El  mismo  estado  del  muslo  izquierdo.  Sueño 

toquilo. 

Día  9. — Pulso  á  88;  calor  normal;  lengua  blanca;  palidez  amarillenta 
<fc  la  cara;  dos  cámaras  diarréicas.  Ronquera;  ni  tos,  ni  espectoracion; 
wefio  tranquilo.  El  volumen  del  miembro  inferior  ha  disminuido,  pero  el 
•dona  persiste  siempre  muy  considerable.  " 

Dia  14.  -  Sensación  muy  fugaz  de  frió  en  la  tarde  anterior;  pulso  duro, 
*  104;  calor  vivo  en  la  piel;  lengua  húmeda;  diarrea;  sin  dolores  abdomi- 
wfes.  El  mismo  estado  del  miembro  inferior.  Persiste  el  edema. 

Dia  15.-  -Pulso,  á  72;  calor  de  la  piel,  normal;  lengua  húmeda;  ai>etito 
"moderado;  deyecciones  normales.  El  miembro  parece  hal)er  disminuido 
de  Tolúmen;  sin  embargo,  se  observa  en  el  pliegue  de  la  ín¿le  izquierda 
Ma  pastosidad  edematosa  considerable,  en  el  tercio  inferior,  y  en  la  parte 
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intenüa  del  muslo,  extensas  placas  rojizas  con  induración,  que  correspon- 
den al  trayecto  de  la  vena  safena  interna;  en  las  inmediaciones  de  estas 
placas,  y  un  poco  más  hacia  afuera  y  adelante,  se  haá  formado  nudosidades 
varicosas,  duras,  con  tumefacción  peri-vascular,  cuyas  nudosidades  son  el 
resultado  de  recientes  obliteraciones  venosas. 

Dia  1 8. — Nuevo  calofrió  de  diez  minutos,  con  temblor  de  los  miem- 
bros y  castañeteo  de  dientes.  El  muslo  izcjuierdo  sigue  en  el  mismo  esta- 
do; la  misma  pastosidad  en  el  pliegue  de  la  ingle;  pulso,  á  88;  calor  mo- 
derado de  la  piel;  lengua  húmeda;  poco  apetito;  sueño  tranquilo. 

Dia  2  o. — El  edema  del  miembro  inferior  izquierdo,  continúa  disminu- 
yendo; las  induraciones  flegmonosas  situadas  en  el  muslo,  parece  que  se 
han  reblanecido  y  ocupan  menos  espacio.  Pulso,  á  72;  piel  normal;  len- 
gua saburral,  boca  amarga;  una  deyección  diarréica. 

Dia  23. — Practicada  una  punción  sobre  el  tumor  que  ocupa  la  parte 
media  y  superior  del  muslo,  da  salida  á  una  considerable  cantidad  de  pus 
verde,  grumoso.  Pulso,  á  88;  piel  caliente;  lengua  blanca;  persiste  la  diarrea. 

Dia  24. — Calofrió  de  media  hora  de  duración,  debido,  al  parecer,  á  la 
retención  del  pus  en  las  partes  profundas  del  muslo;  se  dilata  la  abertura 
practicada  y  se  incinde  el  tumor  varicoso  situado  al  nivel  de  la  corva.  Nueva 
evacuación  de  pus.  Pulso,  72;  piel  normal;  lengua  blanca;  anorexia;  cuatro 
deyecciones  diarréicas.  Se  prescriben  inyecciones  emolientes  en  el  foco  si- 
tuado en  la  parte  media  del  muslo. 

Dia  26.—  Gracias  á  las  incisiones  y  á  las  inyecciones  practicadas  en  los 
dos  focos  purulentos,  el  miembro  ha  disminuido  notablemente  de  volu- 
men; j>or  las  aberturas  fluye  un  poco  de  pus.  El  estado  general  es  excelen- 
te; i>u:so,  á  68;  apetito;  deyecciones  naturales.  Desde  esta  época,  el  miem- 
bro se  mejora  rápidamente.  Las  heridas  se  cierran;  los  tumores  varicosos 
han  desaparecido  por  la  supuración.  La  enferma  se  levanta  y  anda,  y  el 
dia  6  de  Noviembre  pide  el  alta.  En  esta  época  había  desaparecido  todo 
vestigio  de  edema,  de  rubicundez  y  de  tumefacción. 

Cualesquiera  (jue  sean  las  condiciones  en  las  cuales  se  desenvuelva  la 
flebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores,  los  fenómenos  locales  por- 
(jue  se  manifiesta  son  constantemente  los  mismos. 

La  enferma  acusa  al  principio  un  dolor  vivo  en  el  miembro  inferior,  el 
cual  sigue  exactamente  el  trayecto  de  la  vena  safena  intemr.,  ó  por  lo  me- 
nos la  i)orcion  inflamada  de  la  misma.  Este  dolor  se  exaspera  por  la  pre- 
sión y  va  frecuentemente  acompañado  de  un  calor  ardiente. 

Sobre  los  tegumentos  se  dibuja  una  línea  roja  y  sinuosa,  que  sigue  las 
flexuosidades  de  la  vena  varicosa.  A  estas  líneas  rojizas,  tan  pronto  lívidas 
y  azuladas,  tan  pronto  de  un  rosa  vivo,  corresponden  unas  eminencias 
subcutáneas,  nudosidades  ó  tumores  apelotonados,  que  por  la  simple  ins- 
pección se  reconoce  fácilmente  que  son  várices  inflamadas.  Cuando  no  hay 
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i,  Ist  eminencia  del  vaso  y  la  rubicundez  que  sigue  su  trayecto,  son 
a  pronunciadas. 

n  todos  ios  rasos  se  percibe,  al  tacto,  un  cordón  indurado,  dilatady 
ho  en  trecho,  jiresentando  tm  diiírnetro  que  el  engrosamienlo  (le 
edes  vascul.tres  y  del  tejido  celular  [jeri-venoso  hacen  aparecer 
e  estreñí  adámente  considerable.  La  vivacidad  del  dolor  que  resulta 
t  exploración  del  cordón  vascular,  no  permite  poner  en  duda  la  natit- 
f  el  sitio  de  la  enfermedad. 

is  venas  varicosas,  inflamadas,  pueden  producir  tumefacciones  deas- 
y  diferente,  según  la  forma  que  afectan  las  várices  y  su  grado  de 
Ivimiento. 

I  Unas  veces  son  voluminosas  al>olladuras,  diseminadas  sobre  el  trayecto 

■  fa$  venas  safenas,  interna  y  extema,  que  elevan  la  piel  á  la  manera  de 

te  de  sanguijuelas  encerradas  en  un  lienzo,  es  decir,  produciendo 

r  eminencias  y  depresiones  que  corresponden  á  las  flexuosidades 

s  y  á  los  espacios  que  las  separan.  Otras  veces  se  perciben  de  trC' 

n  (lecho,  y  siempre  en  los  puntos  donde  existían  previamente  las  ve- 

bwicosas,  placas  induradas  de  diámetro  variable,  que  recuerdan  á  la 

tlj»l  tocto  las  placas  del  eritema  nudoso. 

si  his  venas  inflamadas  forman  una  vasta  red  que  cubre 
raeraente  la  cara  interna  del  muslo  ó  de  la  pierna,  no  son  ya  tumo- 
;iales  lo  que  se  perciben,  sino  una  extensa  induración  de  un  rojo 
afectamente  lisa  en  toda  su  extensión,  que  comprende  la  totalidad 
blied  venosa  inflamada. 
la  los  casos  qiic  Nivers  ha  observado  en  las  enfermas  de  mi  clínica, 
B  comprobado  nunca  el  edema  concomitante.  Muchos  de  los  hechos 
o  de  referir,  demuestran  que  no  siempre  es  asi.  Importa,  sin  em^ 
9,  recordar  la  apariencia  que  presenta  entonces  el  edema  y  las  dife- 
uque  le  distinguen  del  edema  que  acompasa  á  la  flebitis  profunda 
K  miembros  inferiores  (phkgmatia  alba  doUns). 
Amenos  que  la  flebitis  superficial  se  complique  con  la  flebitis  profun- 
Jl  Ctniílacion  no  se  dificulta  nunca  muy  formalmente,  y  e!  miembro 
ir,en  vez  de  ser  invadido  en  su  totalidad  por  el  edema,  en  vez  de  pre- 
tresa  blancur.i  mate  y  trasparente  que  caracteriza  la  phUgmatia  alba 
r,  conserva  su  coloración  natural  en  todos  los  puntos  que  no  están 
Ls  venas  inflamadas.  Sin  embargo,  si  se  ejerce  con  el  dedo 
ion  prolongada  sobre  la  c.ira  dorsal  del  pie,  alrededor  de  los  ma- 
H,y  en  ciertos  casos  hxsta  sobre  la  pierna  ó  el  muslo,  se  llega  á  de- 
I  una  impresión,  si  no  muy  profunda,  a!  menos  apreciableá  la  \-tsta  ' 
la. 
ís,  el  miembro  es  susceptible  de  aumentar  de  volumen,  bien  ba- 
enda  de  una  infiltr.icion  «erosa  de  la.s  parles  donde  existe  la  fle- 
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bitis,  bien  á  consecuencia  de  una  formación  flegmonosa  que  se  efectúa, 
por  vía  de  propagación,  en  las  cercanías  de  las  venas  inflamadas.  En  este 
último  caso,  la  tumefacción  del  miembro  es  siempre  parcial. 

Los  síntomas  generales  varían,  según  que  la  flebitis  superficial  es  pri- 
mitiva ó  secundaria. 

Cuando  la  flebitis  superficial  no  desempeña  más  que  el  papel  de  un 
ei)ifenómeno  entre  las  manifestaciones  más  ó  menos  graves  del  envenena- 
miento ¡)uerperal,  ó  bien  cuando  aparece  en  un  período  avanzado,  sea  de 
la  flebitis  uterina,  sea  de  una  metro-peritonitis,  sea  de  una  pleuresía  puer- 
peral, etc.,  se  concibe  fácilmente  que  no  deben  atribuirse  á  la  flebitis  su- 
perficial todos  los  síntomas  generales  que  la  acompañan,  puesto  que  estos 
síntomas  dimanan  principalmente  de  la  enfermedad  en  cuyo  curso  inter- 
viene. Así,  los  diferentes  fenómenos  notados  en  nuestras  primeras  obser- 
vaciones, tales  como  la  alteración  profunda  de  las  facciones,  el  hundi- 
miento de  los  ojos,  el  tinte  ictérico  ó  sub-ictérico  de  la  piel,  los  vómitos, 
la  diarrea,  la  agitación,  el  insomnio,  el  delirio,  pertenecían,  en  su  mayor 
parte,  ya  á  la  flebitis  uterina,  ya  á  la  peritonitis  generalizada,  ya  á  la  pleu- 
ro-pneumonía,  á  las  cuales  había  venido  á  complicar  la  flebitis  superficial. 

Generalmente,  la  flebitis  superficial,  sobre  todo  en  la  forma  varicosa, 
no  produce  un  conjunto  de  síntomas  tan  graves. 

Habitualmente  se  anuncia  por  un  calofrió,  y  aun  este  calofrió  falta  fre- 
cuentemente. Puede  ser  reemplazado  por  una  sensación  de  ftio  que  las 
enfermas  no  mencionarían  si  no  se  las  interrogara  sobre  ello.  Algunas  ve- 
ces es,  por  el  contrario,  muy  intenso,  de  muy  larga  duración,  y  va  acom- 
pañado de  castañeteo  de  dientes  y  de  temblor  en  los  miembros.  Ordina- 
riamente, es  proporcional  á  la  intensidad  de  la  flebitis. 

La  repetición  del  calofrió  en  el  primer  período  de  la  flebitis,  me  ha 
parecido  coincidir  con  una  nueva  extensión  del  mal,  con  la  invasión  de 
nuevas  ramas  venosas.  Más  tarde,  el  calofrió  tiene  otra  significación.  Indi- 
ca el  paso  de  la  enfermedad  al  período  de  supuración. 

El  calofrió  puede  ser  seguido  de  una  reacción  febril  más  ó  menos  in- 
tensa, de  anorexia,  de  malestar,  de  cefalalgia,  con  estado  saburral  de  la 
lengua  y  constipación.  Pero  el  conjunto  de  estos  fenómenos,  rara  vez  pasa 
de  los  límites  del  embarazo  gástrico  febril.  No  se  observa  alteración  pro- 
funda de  las  facciones,  ni  postración,  ni  alteración  notable  de  la  inteli- 
gencia, en  una  palabra,  ninguna  de  esas  manifestaciones  sintomáticas  que 
caracterizan  el  estado  ataxo-adinámico.  Parece,  al  menos  en  el  período  de 
que  tratamos,  que  no  hayan  de  ser  atacadas  seriamente  las  fuerzas  vivas 
del  organismo. 

Esta  benignidad  de  los  síntomas  generales  de  la  flebitis  superficial,  es 
notable,  sobre  todo  en  los  casos  en  que  esta  enfermedad  se  produce  en 
virtud  de  la  tendencia  eliminadora,  de  que  tan  frecuentemente  somos  tes- 
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tigoSy  en  las  epidemias  de  mediana  intensidad.  Una  enferma  es  ata<  adií  de 
alguna  afección  pelvi-abdominal  temible;  los  ojos  se  hunden,  las  fac  riones 
se  alteran,  las  fuerzas  están  oprimidas,  etc.  De  pronto,  las  venas  sui>erficia- 
Ics  del  miembro  inferior  se  inflaman,  é  inmediatamente  los  dolores  abdo- 
minales se  calman;  la  fiebre  baja,  la  cara  recobra  su  expresión  natural,  las 
fuerzas  reaparecen,  la  lengua  se  humedece,  el  apetito  renace;  en  una  pa- 
labra, la  aparición  de  la  flebitis  superficial,  en  vez  de  manifestarse  por 
una  agravación  de  los  fenómenos  generales,  parece  como  (jue  inaugura 
una  nueva  era  en  que  se  manifiestan  los  síntomas  más  tranquilizadores. 
Esto  no  es,  sin  embargo,  la  curación  aún,  porcjue  el  pulso  puede  conti- 
nuar acelerado,  la  lengua  blanca,  las  deyecciones  líquidas  ó  raras;  pero  es 
un  esfuerzo  ene'rgico  del  organismo  hacia  la  curación. 

Terminaciones. — La  flebitis  superficial,  es  susceptible  de  diversas  ter- 
minaciones. 

La  más  favorable,  es  la  resolución.  En  este  caso,  la  vena  afectada,  des- 
pués de  haber  estado  obliterada  durante  un  tiempo  bastante  corto,  gene- 
Taimente  I  o,  15  ó  20  dias  á  lo  más,  se  despoja  de  la  ganga  inflamatoria 
que  la  rodea,  se  reblandece  desde  luego  y  después  recobra ,  en  parte,  su 
flexibilidad.  El  coágulo  se  disgrega,  sufre  un  trabajo  de  disociación  mole- 
«rular  por  el  hecho  del  paso,  c^da  vez  más  fácil,  de  la  onda  sanguínea,  en- 
tre el  trómbus  y  las  paredes  vasculares,  y,  por  fin,  se  restablece  el  <  a!i];re 
del  vaso. 

La  terminación  ¡x)r  supuración  es  muy  común,  en  la  Maternidad,  en 
ciertas  epidemias.  Esta  terminación  puede  acarrear  la  muerte  de  dos  mo- 
dos diferentes. 

Puede  producirse  la  infección  purulenta  por  la  mezcla  del  pus  con  la 
sangre.  Pero  debe  tenerse  i)resente  que  la  pioemia  no  es  siempre  debida, 
en  tales  casos,  á  la  flebitis  superficial,  sino  que,  mucho  más  comunmente, 
es  producida  por  una  flebitis  uterina  ó  pelviana.  Con  efecto,  repasando  las 
observaciones  LXXXV  y  LXXXVII,  que  hemos  referido,  se  ve  cpie  el  lí- 
quido puriforme  contenido  en  la  safena  interna  estaba  secuestrado,  pf)r 
arriba  y  por  abajo,  por  un  vasto  coágulo,  mientras  (pie  el  pus  contenido  en 
el  útero  jxxiía  comunicar  libremente  con  los  senos  de  la  matriz  y  con  las 
venas  útero-pelvianas. 

Puede  también  resultar  la  muerte  de  la  propagación  de  la  flegmasía 
venosa  á  los  órganos  vecinos  en  un  radio  demasiado  extenso.  Si  todas  las 
partes  invadidas  acaban  por  supurar,  la  enferma  está  expuesta  á  todos  los 
peliajgs  de  un  vasto  flegmon  difuso,  peligros  que  las  incisiones  múltiples 
y  profl^das,  el  drenage,  las  diversas  inyecciones  emolientes,  aciduladas, 
clorurada^  etc.,  no  bastan  siempre  á  conjurar.  En  tal  caso,  la  muerte  so- 
breviene por  la  extensión  ó  la  al)undancia  extrema  de  la  supuración. 

Si  los  flegmones  consecutivos  á  la  inflamación  venosa  tienden   á  cir- 
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c unsciibirse,  pueden  terminar  por  la  curación,  por  múltiples  que  sean,  y 
aun  c  uando  acarreen  la  destrucción  del  vaso  en  una  gran  parte  de  su  tra- 
yecto. 

Kl  dia  6  de  Diciembre  de  1867,  comuniqué  á  la  Sociedad  médica  de 
los  Hospitales  un  caso  de  este  género.  He  aquí  la  obser\'acion. 

í>i;s.   XQ\.-  Fkbiiis  varicosa.  —  Curación  completa  de  ¡as  várices  por  la 
supuración  y  ¡a  destrucción  consecutiva  de  las  venas  inflamadas, 

Paulina  CoUot,  de  34  años,  sirvienta,  segundo  embarazo,  presenta  en 
los  miembros  inferiores  unas  várices  que  principiaron  á  desenvolverse  en 
el  curso  de  su  primera  preñez,  es  decir,  hace  cerca  de  diez  años,  pero  que 
han  adquirido  un  volumen  cada  vez  más  considerable  en  los  últimos  me- 
ses de  la  segunda.  En  las  últimas  semanas,  sobre  todo,  estas  várices  se  hi- 
cieron dolorosas,  y  todas  las  tardes  notaba  la  enferma  que  tenía  los  pies 
hinchados. 

El  dia  I.''  de  Setiembre  de  1867  parió  esta  mujer  en  la  Maternidad  un. 
niño  que  pesó  3  kilos.  Inmediatamente  después  del  parto,  se  presenta  U-. 
¿;cra  aceleración  del  pulso  y  un  poco  de  diarrea. 

Dia  2. — Tinte  amarillento  de  la  cara,  expresión  de  sufrimiento;  pulsa 
lleno  y  fuerte,  á  104;  calor  moderado  de  la  piel;  vientre  timpanizado,  pero 
indolente.  Loquios  sanguinolentos.  La  cara  interna  de  los  miembros  infe- 
riores está  surcada  en  toda  su  extensión  por  una  red  varicosa,  cuyas  fle- 
xuosidades  se  dibujan  bajo  la  piel,  formando  en  diversos  puntos  grandes 
abolladuras  rojas  é  inflamadas.  Al  tacto  se  perciben  los  cordones  venosos 
indurados  y  voluminosos  en  medio  de  una  pastosidad  edematosa,  resultan- 
te de  la  flogosis  del  tejido  celular  circunvecino.  Las  dos  pantomllas,  sobre 
todo,  son  el  asiento  de  una  induración  flegmonosa  de  cerca  de  5  á  6  tra- 
veses  de  dedo  de  extensión  en  cada  miembro.  Existe  una  tensión  dolorosa 
en  todas  estas  partes,  hasta  el  punto  de  que  la  exploración  más  cuidadosa 
arranca  quejidos  á  la  enferma. 

En  los  dias  siguientes,  todos  los  síntomas  de  una  vasta  inflamación 
flegmonosa,  ocupando  todo  el  trayecto  de  las  dos  safenas  internas,  se  acu- 
san más  y  más.  Al  mismo  tiempo  hay  frecuencia  d^l  pulso,  lengua  blan- 
ca, anorexia,  palidez  amarillenta  de  la  cara  y  diarrea  persistente.  Después 
se  calman  los  fenómenos  dolorosos,  las  partes  induradas  se  reblandecen 
en  algunos  puntos,  y  se  produce  una  tendencia  manifiesta  á  la  supuración. 

Mientras  los  dos  miembros  inferiores  eran  el  teatro  de  estos  acciden- 
tes, un  vasto  flegmon,  sucediendo  probablemente  también  á  una  inflama- 
ción venosa,  se  formaba  en  la  cara  dorsal  de  la  región  metacarpiana  de  1;^ 
mano  derecha,  y  el  7  de  Setiembre  obser\'aba  en  este  punto  una  tumefac- 
ción con  pastosidad  considerable,  pero  sin  rubicundez  ni  fluctuación.  En 
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el  mismo  día  practiqué  una  incisión  muy  extensa  y  muy  ptofimda  en  I.t 
IiOTte  intemii  y  superior  del  muslo,  la  cual  dió  salida  á  una  gran  cantidad 
de  pus  y  de  sangre.  El  pulso  había  disminuido  de  frecuencia,  pero  la  1er- 
gm  «taba  roja  y  seca,  el  apetito  nulo,  la  diarrea  basLinte  intensa.  Agita- 
ción, insomnio,  eritema  pustuloso  en  las  nalgas. 

Hasta  el  dia  15  de  Setiembre,  todos  los  dias  hay  necesidad  de  abrir 
j  ó  muchos  alícesos  en  el  trayecto  de  Ia.s  dos  safenas  internas.  Se  ad- 
í  1.1  prueba  de  ello  examinando  los  miembros  inferiores  de  la  enfer- 
I,  que  están  cubiertos  de  cicatrices,  resultado  de  las  múltiples  incisiones. 
k  merece  llamar  la  atención  ijue  el  flegnion  dorsal  de  la  mano,  después 
fehaber  amenazado  supurar,  se  terminó  por  resolución  á  beneficio  de  los 
pirxK  emolientes  y  del  ungüento  napolitano, 
Dia  15. — En  la  tarde  anterior,  la  enferma  ha  experimentado  un  inten- 
to calofrió,  con  castañeteo  de  dientes  y  temblor  de  los  miembros.  Hoy  ob- 
i:nos.  en  la  región  iliaca  iztjuierda,  la  existencia  de  una  peritonitis  par- 
t-xitndie'ndose  bajo  la  forma  de  una  ancha  banda  indurada  desde 
1  de!  píibis  hasta  el  nivel  de  la  espina  ilíaca  an tero-superior.  El  tacto 
f  muestra  los  fondos  de  sacos  vaginales  libres  y  íldcidos,  y  el  útero  mo- 
B  y  exento  de  adherencias.  Ix)s  anexos  del  lado  izquierdo  son,  proba- 
:,  los  únicos  elementos  del  aparato  uterino  que  están  comprendi- 
B  peritonitis  local.  Una  aplicación  de  ventosas  escarificadas,  se-  * 
a  sigiúente  de  la  prescripción  de  un  ancho  vejigatorio  sobre  U 
ma,  nos  ha  permitido  triunfar  de  esta  complicación  imprevis- 
Caal  no  quedó  ya  ningún  vestigio  cuando  partió  la  enferma. 
s  haber  acabado  con  los  miembros  inferiores.  Pero  hicia  el  fin 
1  el  trascurso  del  mes  de  Octubre,  se  formaron  dos  nue- 
s  sobre  el  trayecto  de  las  venas  varicosas.  Creo  poder  díspen- 
Itscer  la  historia  de  estas  supuraciones,  que,  por  lo  demás,  están 
D  caracteres  indelebles  sobre  las  piernas  de  la  enferma.   Báste- 
a  total,  he  practicado  iraas  22  incisiones  á  esta  pobre  en- 


fikltó  muy  poco  para  que  no  le  practicara  la  ^igéstmaterccn 

r  el  Mguiente  motivo. 

I  en  la  última  mitad  de  Octubre.  Todo  iba  mejorando.  Los 

I  inferiores  ])arecfan  completamente  e!q>urgados  de  la  materia 

C  contenían;  habfa  desaparecido  todo  vestigio  de  várices,  y 

tía  que  las  dos  venas  safenas  internas  habían  sido  completa- 

uidas  por  el  acto  supurativo.  Aunque  la  cara  seguía  pálida,  el 

s  ñierzas  renacían  y  la  convalecencia  parecía  establecerse  fran 

ina,  en  la  visita,  la  enferma  se  quejó  de  un  dolor  en  la  es- 
B  lEConocerla,  encontramos  al  nivel  de  la  fosa  su  |ira-es¡ tinosa  una 
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tumefacción  enorme  que  llenaba  la  totalidad  de  esta  fosa,  muy  dnn.  al 
tacto,  sin  cambio  de  color  en  la  piel,  sensible  á  una  presión  enérgica,  i)ero 
exenta  de  fluctuación.  Al  dia  siguiente,  esta  nueva  amenaza  de  flegmon 
se  había  acentuado  más,  el  tumor  era  más  considerable  aún  y  el  dolor 
más  agudo.  Pero,  careciendo  por  completo  de  fluctuación,  yo  debí  abste- 
nerme de  incindirle,  é  hice  bien,  porque  en  los  dias  siguientes  esta  temi- 
ble tumefacción  disminuyó  progresivamente,  y  cuando  la  enferma  partió 
el  4  de  Noviembre  de  1867,  estaba  enteramente  curada  de  este  flegmon 
supra-espinoso,  de  su  peritonitis  parcial  y  de  las  várices. 

He  vuelto  á  ver  á  esta  mujer  15  dias  después  de  su  salida  del  Hospi- 
tal. Estaba  aún  muy  pálida  y  andaba  con  dificultad.  Los  pies  se  le  hin- 
chaban todas  las  tardes,  y  le  aconsejé  que  llevara  medias  elásticas. 

Hoy  dia,  6  de  Diciembre,  hé  aquí  en  qué  estado  se  presenta  la  enfer- 
ma á  nuestro  examen.  Los  dos  pies,  y  alrededor  de  los  maleólos,  están  cu- 
biertos de  una  red  varicosa  muy  apretada,  indicio  irrecusable  de  la  afec- 
ción varicosa  que  sufrieron  los  miembros  inferiores.  Sobre  los  muslos  y  las 
])iernas  se  perciben  aún,  en  algunos  puntos,  varicosidades  poco  volumino- 
sas. La  vena  safena  interna  izquierda,  en  toda  la  extensión  del  miembro 
inferior  y  la  derecha  á  lo  largo  de  la  piema,  han  desaparecido  con  sus 
enormes  flexuosidades,  sus  nodosidades  y  sus  abolladuras,  y  todo  hace 
creer  t[ue  el  vaso  ha  sido  destruido  por  la  supuración  en  todos  los  puntos 
donde  practiqué  tan  numerosas  incisiones. 

Con  efecto,  la  enferma  puede  permanecer  de  pié  sin  que  se  vea  apa- 
recer el  desenvolvimiento  varicoso  tan  considerable,  de  que  eran  asiento 
las  venas  safenas  internas  hacía  10  años.  Apenas  se  manifiesta  un  ligero 
edema  en  los  pies,  por  la  tarde,  después  de  una  marcha  bastante  larga.  El 
estado  general  es  satisfactorio. 

Este  caso  es  quizás  el  único  que  existe  en  la  ciencia.  Los  dos  hechos 
presentados  á  la  Sociedad  de  Cirujía  el  19  de  Marzo  de  1862,  se  refieren 
á  dos  observaciones  de  cura  radical  de  várices  voluminosas  por  flebitis 
espontánea  adherida  en  mujeres  embarazadas  de  7  meses.  Quince  dias 
después  de  la  entrada  de  estas  mujeres  en  el  Hospital,  los  tumores  varico- 
sos inflamados  se  habían  curado,  y  en  los  puntos  donde  existían  los  cor- 
dones nudosos  y  salientes  no  se  percibía  ya  más  que  unas  placas  duras  co- 
mo cicatriciales. 

Muchos  miembros  de  la  Sociedad  de  Cirujía,  Velpeau,  Chassaignac, 
Follín,  Vemeuil  y  Broca,  objetaron  á  estos  dos  hechos  que  la  obliteración 
de  la  vena  no  era  más  que  momentánea,  y  que,  según  toda  probabilidad, 
el  vaso  volvería  á  ser  permeable  al  cabo  de  un  tiempo  más  ó  menos  largo. 

Estas  objeciones  no  son  aplicables  al  caso  que  he  referido,  porque  en 
él  se  trata,  no  de  una  flebitis  adhesiva,  sino  de  una  flebitis  supurada  que 
ha  sido  seguida  de  la  destrucción  completa  del  vaso. 
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Un  modo  de  terminación  de  la  flebitis  superficial,  más  temible  aún  que 
la  supuración,  es  la  obstrucción  de  la  arteria  pulmonar  por  la  formación 
de  una  embolia  á  expensas  del  coágulo  obliterador.  Pero  es  necesario  ad- 
vertir que  esta  terminación  es  mucho  más  rara  de  lo  que  pudiera  creerse 
CD  vista  del  número  de  hechos,  en  apariencia  bastante  respetable,  que  han 
sido  reunidos  hasta  el  dia.  En  los  muchos  años  que  he  fijado  mi  atención 
en  este  sentido,  no  he  tenido  aún  ocasión  de  observar  un  sólo  caso  en  mi 
servicio  de  la  Maternidad. 

I.*a  flebitis  superficial  puede  también  terminarse  por  la  trasformacion 
dei  coágulo  en  un  cordón  filamentoso  que  se  adhiere  á  las  paredes  del  va- 
so, las  arrastra  en  su  retracción  y  reduce  de  este  modo  la  vena  á  las  pro- 
porciones de  una  cuerda  estrecha  é  impermeable  (i).  Nivert  refiere  en  su 
Memoria  dos  observaciones  de  este  modo  de  curación,  cuyas  observacio- 
nes han  sido  recogidas  bajo  mi  dirección. 

Diagnóstico. — La  flebitis  superficial  podría  ser  conñ^mdida  con  la  fle- 
Utis  profunda,  con  el  flegmon  y  con  el  eritema  nudoso. 

Entre  la  flebitis  superficial  y  la  flebitis  profunda  existen  diferencias 
muy  marcadas,  en  lo  que  se  refiere  á  las  manifestaciones  sintomáticas  que 
bs  separan.  En  la  flebitis  profunda,  el  edema  es  constante  y  ocupa  casi  la 
totalidad  del  miembro  inferior  afectado ,  comunica  á  los  tegumentos  una 
Uancura  trasparente  y  determina  una  tumeiiccion  que  no  se  parece  en 
Uáia  á  la  hinchazón  inflamatoria.  Ademas,  el  dolor  es  profundo  y  corres- 
ponde al  trayecto  de  la  vena  crural.  Por  último,  no  se  perciben  los  cordo- 
■B  indurados  y  sensibles  al  tacto  más  que  en  los  puntos  en  que  la  crural 
(5  superficial. 

En  la  flebitis  superficial ,  el  edema  puede  faltar ,  y  falta  con  bastante 
facoencia,  para  que  mi  antiguo  interno,  Nivert,  no  haya  podido  observar- 
lo más  que  una  sola  vez  en  el  gran  número  de  casos  que  ha  reunido.  Está 
■ís  frecuentemente  limitado  á  una  porción  del  miembro  que  extendido  á 
n  totalidad.  No  da  á  la  piel  el  tinte  blanco  mate,  mientras  la  flebitis  su- 
pofidal  no  se  complica  con  una  flebitis  profunda.  La  hinchazón  es  más  á 
tneaado  inflamatoria  que  edematosa,  y  los  cordones  venosos  indurados  se 
pmben  en  todos  los  puntos  del  miembro,  que  están  invadidos  por  la  fle- 
bitis, y  especialmente  en  la  dirección  de  las  venas  safenas. 

Un  práctico  poco  experimentado  podría  confundir  los  tumores  infla- 
matorios, que  ocasionan  en  algunos  casos  la  flebitis  inflamatoria ,  con  las 
placas  induradas  del  eritema  nudoso.  Ambas  afecciones  presentan  los  mis- 
mos enrojecimientos,  las  mismas  abolladuras  y  el  mismo  sitio  habitual  en 
los  miembros  inferiores.  Pero  en  la  flebitis  varicosa,  la  rubicundez  y  la  in- 


(l)    Dorand- Fardel,  An/:.  1862,  5.^  serie,  t.  XX,  d.  171. 
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duración  van  siempre  precedidas  de  un  desarrollo  varicoso  en  los  puntos 
nfeclados,  y  después  puede  percibirse  abocando  á  los  núcleos  de  indura- 
'  ujh  los  cordones  indurados,  en  los  cuales  es  fácil  reconocer  las  venas 
obliteradas.  Ademas,  las  placas  induradas  de  la  flebitis  varicosa  tienen 
una  gran  tendencia  á  la  supuración,  lo  cual  no  sucede  nunca  en  las  del 
eritema  nudoso. 

Sería  muy  fácil  tomar  el  flegmon,  que ,  á  veces ,  es  la  consecuencia  de 
la  flebitis  superficial,  por  un  flegmon  simple,  circunscrito  ó  difuso.  Cuando 
se  ha  asistido  al  principio  de  la  enfermedad ,  no  es  posible  cometer  este 
error,  porque  se  habrá  podido  apreciar  desde  luego  la  obliteración  de  las 
venas  superficiales  y  habrá  podido  seguirse  los  progresos  de  la  inflamación 
del  tejido  celular  peri-venoso.  En  un  período  avanzado  de  la  enfermedad, 
aún  podrá  reconocerse  el  origen  varicoso  del  flegmon,  si  en  otras  partes 
del  miembro  existen  venas  varicosas  obliteradas  con  tendencia  á  un  des- 
arrollo flegmonoso  semejante.  El  error,  aun  en  el  caso  en  que  no  pudiera 
evitarse,  no  tendría  ninguna  consecuencia  práctica  peligrosa,  puesto  que  el 
tratamiento  debe  ser  el  mismo  en  ambos  casos. 

Pronóstico. — Si  bien  en  principio  puede  decirse  que  toda  flebitis  es 
una  afección  grave ,  puesto  que  siempre,  en  un  momento  dado,  puede 
comprometer  la  existencia  por  ciertas  eventualidades  temibles,  tales  como 
la  infección  purulenta,  la  pioemia,  la  embolia,  debe,  sin  embargo,  hacerse 
una  excei)cion  para  la  flebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores. 

De  todas  las  flebitis  puerperales ,  ésta  es  la  que  cuenta  más  termina- 
ciones felices.  Si  tiende  á  la  resolución,  el  pronóstico  es  casi  constante- 
mente favorable.  Si  á  la  supuración,  todavía  hay  numerosas  probabilidades 
de  curación,  al  lado  de  los  peligros  reales  que  ocasiona.  La  curación  pue- 
de efectuarse,  á  pesar  de  la  supuración  y  de  la  destrucción  de  la  vena, 
V  liando  el  radio  de  la  flegmasía  peri-vascular  no  es  demasiado  extenso. 

También  se  puede  considerar  como  un  modo  de  curación  la  trasfor- 
macion  del  trombus  y  de  la  vena  que  le  sigue  en  su  retracción,  en  im  cor- 
don  fibroso  ó  filamentoso. 

Finalmente,  hemos  dicho  que  debía  acogerse  como  un  augurio  feliz  la 
aparición  de  una  fiebitis  superficial,  con  la  cual  coincidiera  una  calma  sú- 
bita de  los  accidentes  graves  en  los  órganos  pélvi-abdominales. 

Debe,  por  el  contrario,  considerarse  como  grave  toda  flebitis  superficial 
de  los  miembros  inferiores,  cuando  no  es  más  que  la  extensión  de  una  fle- 
bitis uterina  6  pelviana  y  no  se  acompaña  de  una  mejoría  apreciable  en 
el  estado  general. 

Es  igualmente  un  hecho  grave  la  extensión  de  la  flebitis  de  las  venas 
superficiales  á  las  venas  profundas.  Esta  gravedad  sube  de  punto,  aun  si 
la  flegmasía,  desde  las  venas  profundas  del  miembro  inferior  se  propaga  á 
las  venas  de  la  pelvis  y  á  la  vena  cava,  y  se  acompaña,  como  sucede  fire- 
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Ei  casi  supérñuo  aí^adír  que,  si  la  flebitiG  superficial  se  acompaña  de 
Kciwi  purulenta  ó  de  embolia,  la  muerte  es  la  consecuencia  casi  inevi- 

Caosas. —  En  la  gran  mayoría  de  casos ,  la  flebitis  superíicial  dimana 
envenenamiento  imerperal ,  y ,  por  consiguiente .  reconoce  las  mismas 
ms  que  éste.  Si  se  quiere  una  prueba  convincente  de  la  estrecha  rela- 
B  que  existe  entre  ia  flebitis  superficial  y  el  envenenamiento  pueqjeral, 
U  lefiexionar  sobre  el  siguiente  hecho. 

Todos  los  dias  recibimos  en  la  Maternidad  cierto  nilmero  de  mujeres 
binuadas,  atacadas  de  várices  más  ó  menos  voluminosas.  Fues  bien;  A 
U  de  ello ,  pueden  pasar  aíSos  enteros  sin  que  se  tenga  ocasión  de  ub- 
tttb  flebitis  superficial  de  los  miembros  inferiores.  En  otros  años,  por 
tontrario,  parece  que  todas  las  puérperas  que  padecen  várices  están  su- 
á  la  Bebitis  su|)erficial.  Estas  variaciones  en  el  carácter  epidémico,  no 
mds  que  á  los  diversos  grados  de  intensidad  de  acción  del  ve- 
lí puerperal.  Las  epidemias  de  flebitis  varicosa  no  se  observan,  gene- 
Bcntc,  más  que  en  las  epidemias  puerperales  de  mediana  intensidad. 
A  pesar  de  esta  acción  tan  manifiesta  del  envenenamiento  puerperal 
!r  el  desenvolvimiento  de  la  flebitis  superficial ,  no  es  posible  descono- 
rqnelft  existencia  previa  de  las  várices  constituye  una  predisposición 
iila  trombosis  de  las  venas  del  miembro  inferior.  La  obs.  LXXXVIU 
totee  mía  prueba  incontestable.  En  efecto,  cuando  la  enferma  no  es- 
Éaún  sometida  á  ninguna  influencia  nosocomial,  se  formó,  en  la  cara 
ICBíadcl  miembro  inferior  izijuierdo,  unos  rastros  rojos,  correspondien- 
il  Us  imdosidades  y  á  las  induraciones  venosas ,  los  cuales  formaban 
Ited  perceptible  á  la  vista  y  a]  tacto.  Algunos  dias  después  del  parto, 
ttiq;nos  de  trombosis  y  de  inflamación  del  tejido  celular  peri venoso 
bba  desaparecido. 

No  obstante;  en  general,  si  en  tales  circimsiancias  el  estado  varicoso 
aa  causa  de  trombosis,  es  necesario  una  diátesis  piogénica  para  deter- 
■t  b  supuración  de  las  venas  superficiales ,  y  esta  diátesis  está  t-reada 
nis  comunmente  por  el  envenenamiento  puerperal. 
TíATAUíEM'i'o.  --la  flebitis  superficial  reclama  el  empleo  de  los  mis- 
C  igentes  teraijéuticos,  al  interior  y  a!  exterior,  que  la  flebitis  profunda. 
¿ocalmente,  los  tópicos  emoiienles  y  las  unturas  mercurialea  deberán 
freToidos  á  todas  las  aplicaciones  que  han  sido  aconsejadas  con  el  ob- 
I  de  Ijivorecer  la  resolución  del  proceso  inflamatorio.  La  acción  de  es- 
mcdios  podrá  ser  secundada ,  al  principio,  poruña  ó  muchas  aplica- 
de  sanguijuelas,  con  preferencia  á  las  ventosas  escarificadas,  que 
1  tales  casos,  demasiado  dolorosas. 
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Si  no  se  ha  podido  evitar  la  supuración,  se  deberá  proceder  pronto  á 
la  evacuación  del  pus  para  evitar  la  extensión  del  flegmon  peri-venoso  á 
las  partes  profundas  y  alejar  las  probabilidades  de  difusiones  purulentas 
sub-aponeuróticas  é  intermusculares.  Deberán  practicarse  en  el  foco  pu- 
rulento frecuentes  inyecciones  de  agua  templada ,  por  poca  extensión  que 
tenga,  y  si  el  pus  tiene  tendencia  á  alterarse,  deberá  usarse  el  agua  cloru- 
rada á  la  15.*,  á  la  12.^  y  hasta  á  la  10.*  para  la  detersión  del  foco.  Yo  he 
recurrido  también,  con  el  mismo  objeto,  á  la  tintura  de  iodo  diluida  en 
tres  cuartos  ó  dos  tercios  de  su  peso  de  agua. 

Cuando  las  inyecciones  son  impotentes  para  evacuar  la  totalidad  del 
pus,  las  contra-aberturas,  y  mejor  aún  el  drenage ,  permitirán  llegar  al  ob- 
jeto propuesto. 

Como  medio  preventivo  de  la  infección  purulenta,  prescribo  el  alco- 
holaturo  de  acónito  al  interior,  á  la  dosis  de  2,  3  ó  4  gramos.  Me  ha  pare- 
cido que  los  purgantes,  administrados  con  prudencia,  constituyen  siempre 
un  auxiliar  útil  de  esta  medicación.  Con  razón  ó  sin  ella,  yo  les  considero 
como  favoreciendo  la  eliminación  del  principio  tóxico ,  de  la  cual  se  en- 
carga especialmente  el  hígado.  Fundo  esta  opinión  en  que  he  observado 
muchas  veces  una  hipersecrecion  biliar  en  todos  los  casos  de  intoxicación 
l)uerperal,  la  cual  se  traduce  por  vómitos  ó  diarrea  en  la  mayor  parte  de 
nuestras  puérperas  enfermas.  Por  esta  razón  prescribo  siempre ,  al  princi- 
pio, la  ipecacuana,  y  más  tarde  los  purgantes  á  dosis  moderadas.  Yo  re- 
pito esta  acción  tanto  como  me  es  posible,  sin  llegar  á  comprometer  el 
estado  de  las  fuerzas. 

La  compresión,  injustamente  aconsejada  como  medio  de  combatir  los 
primeros  accidentes,  está  contraindicada  mientras  existan  fenómenos,  in- 
flamatarios.  No  sólo  no  sería  soportada,  sino  que  agravaría  la  flegmasía 
local.  Pero  cuando  la  flebitis  se  ha  terminado  por  resolución  ó  por  supu- 
ración, y  cuando  ha  desaparecido  todo  vestigio  de  inflamación ,  la  com- 
presión es  de  gran  utilidad  para  facilitar  la  marcha  y  prevenir  el  edema 
que  se  produce  en  las  extremidades  inferiores  desde  que  las  enfermas 
principian  á  levantarse.  Las  medias  elásticas,  elevándolas  tanto  como  sea 
posible,  son  el  mejor  agente  de  compresión  que  puede  recomendarse. 

Los  baños  fortificantes,  sulfurosos,  salinos  ó  gelatinosos,  son  también 
un  recurso  excelente  para  combatir  la  tirantez  que  se  produce  en  los 
miembros  afectados  durante  la  convalecencia. 
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Todos  los  autores  que  han  escrito  sobre  la  phlegmatia  alba  dolens,  ha- 
blan de  cierto  número  de  casos  en  los  cuales  la  enfermedad  ha  afectado 
al  miembro  superior.  Desgraciadamente,  la  mayor  parte  de  estos  casos  no 
petteoecen  al  estado  puerperal.  Son  observaciones  de  flebitis  de  los  miem- 
toos  superiores  dependientes  de  una  caquexia  cualquiera ,  tuberculosa, 
cancerosa,  anémica,  etc. 

Ademas,  entre  los  hechos  relativos  á  esta  flebitis  puerperal ,  hay  mu- 
chos que  tienen  por  causa  ocasional  una  sangría;  de  suerte  que  la  ciencia 
ott  lejos  de  ser  rica  en  observaciones  de  esta  especie.  No  habiendo  tenido 
pcasion  de  recoger  por  mí  mismo  ni  un  sólo  caso  semejante,  me  limitaré 
en  este  artículo  al  papel  de  historiador. 

Gardien,  en  su  artículo  sobre  las  tumefacciones  del  miembro  inferior 
tt  las  puérperas  (i),  se  expresa  así: 

«He  visto  por  dos  veces  que  los  ganglios  de  la  axila  son  susceptibles 

i  fc  infartarse  á  consecuencia  del  parto.  En  el  momento  de  la  hinchazón 

:«kmatoria  de  los  ganglios  axilares ,  la  mujer  experimenta  un  adormeci- 

■ioito  en  la  espalda  del  mismo  lado.  La  enferma  sentía  un  dolor  sordo 

<í la  parte  inferior  del  antebrazo,  pero  bastante  agudo  en  el  codo,  que  se 

Jílrtonga  hasta  la  extremidad  de  los  dedos,  los  cuales  estaban  como  estu- 

tfíKidos.  Hice  envolver  inmediatamente  toda  la  parte  con  franelas  calien- 

'^^  En  uno  de  los  casos,  no  sobrevino  inñltracion  manifiesta. 

♦En  vez  de  considerar  esta  afección  como  un  infarto  lácteo,  la  marcha 
j«h  enfermedad  y  la  naturaleza  de  los  órganos  afectados  me  hicieron 
**  una  enfermedad  inflamatoria  del  sistema  linfático,  análoga  á  la  que  se 
^^wíH'a  en  los  miembros  abdominales. 

*Hacía  cerca  de  2  meses  que  la  mujer  había  parido ,  lo  cual  no  per- 
""^  ya  creer  en  una  metástasis  serosa,  que  no  habría  sido  posible  en 
^  época  tan  avanzada,  á  menos  que  hubiera  laclado.  Los  loquios  habían 
f*  cesado  hacía  algún  tiempo.  > 

Y  más  lejos,  en  la  pág.  339,  añade  el  autor: 

'Es  muy  probable  que,  cuando  las  glándulas  de  la  axila  están  afccta- 


J)    Gardien,  Traite  (f accoiuhemfmts ,  3.*  édit.,  18^4,  1.  III,  p.  336. 
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das,  los  miembros  toricicoa  pueden  presentar  igualmente  el  conjunto  d 
fenómenos  que  acabo  de  describir,  en  mayor  ó  menor  grado,  con  O  sin  g 
filtración,  según  la  violencia  de  la  inflamación  y  la  intensidad  de  la  o 
tniccion  de  los  ganglios.  Pero  yo  no  me  atrevo  á  afirmarlo  todavía,  ] 
(jue,  siendo  muy  raro  que  las  estreraidades  superiores  jiadezcan  esta  e 
fermedad,  yo  no  he  podido  observarla  mds  que  dos  veces  con  una  hin- 
chazón apenas  sensible.  Los  autores  citan  algunas  observaciones,  pero  tan 
jioco  detalladas,  que  no  pueden  servir  para  establecer  6  negar  el  parecido 
que  yo  creo  existir  entre  el  adormecimiento  y  el  dolor  que  experimentú  e 
la  espalda  la  mujer  de  que  he  hablado,  y  la  tumefacción  que  se  observa  ^j 
los  miembros  abdominales  cuando  los  ganglios  de  la  ingle  están  infaF 
dos  y  dolorosos.  ¡ 

Por  los  [járrafos  anteriores  que  hemos  extractado,  se  ve  que  (ía 
consideraba  la //(/í'¿7«a/¿í  ii/Ar  i/ii/f«í  de  iob  miembros  superiores  <í 
ñores  como  una  angioleucitJs.  De  esta  opinión  participaban  un  t 
mero  de  hombres  distinguidos  de  aquella  época,  White,  Üoyer,  Trj 
Deamann,  Ferriar,  y  fueron  necesarios  los  estudios  de  Bouillaud ,  Veipí 
Boudet,  Roben  Lee  y  JJavid  Davis  [jara  que  prevaleciera  la  doctrina  d 
la  flebitis,  doctrina  que  los  adelantos  de  la  anatomía  patológica  íian  puu 
to  al  abrigo  de  tuda  discusión. 

Laennec  publicó,  en  la  Revue  Midkak  de  1828  i^t.  IV,  pag.   18';,  \ 
tíwxm/¿vm  At  phUgmatia  alba  doUns  6¿í  miembro  superior,  acaecida  4 
una  puériiera  á  consecuencia  de  una  sangría.  Hé  aquí  el  resiimen: 

-  Una  puéqjera  acababa  de  tener ,  en  los  miembros  inferiores,  uit  ll 
farto,  calificado  de  tdema  activo  de  las  rtcUti  paridas,  cuando,  después  lic 
una  sangría,  tuvo  en  el  brazo  izquierdo  la  misma  hinchazón  edcnmUMn, 
la  ctL\l  era  tan  dolorosa  que  era  imposible  moverle  el  miembro  s 
car  á  la  enferma  gritos  muy  agudos.  La  enferma  sucumbió. 

■  En  la  autopsia  se  practicó  una  incisión  sobre  la  espalda  de!  Utdo^ 
íenno  i^Laennec  no  hia>  disecar  los  miembros  inferiores)  y  di6  salidc 
cerca  de  una  pinta  de  pus,  que  había  penetrado  en  todos  los 
circunvecinos  y  rodeaba  la  arriculacion;  la  cápsula  articular  estaba  abien 
7  la  membrana  sinovial  de  un  rojo  muy  \\\o. 

>La  vena  braqiüal  estaba  distendida.  Incindida  en  su  longitud,  ofrec 
en  su  interior  una  concreción  de  un  blanco-rosado  sucio,  que  la  llend 
exactamente,  sin  adherirse,  sin  embargo,  á  sus  paredes,  y  á  su  airedec 
quedaba  aun  un  ¡lOCo  de  sangre  líquida.  Esta  concreción ,  qu 
nuaba  en  las  divisiones  de  la  vena,  presentaba  en  su  centro  un  canal  d 
cerca  de  una  línea  que  estaba  lleno  de  pus.  I^  membrana  interna  de  i 
vena,  estaba  notablemente  pálida  en  toda  su  extensión. » 

Muchos  autores,  los  cuales  no  se  remontan  al  origen  del  hecho,  1 
citado  como  un  caso  de  flebitis  puerperal  del  miembro  superior  una  c 


FLEBITIS   DE    LAS    VENAS    DEL   MIEMURO    SUPERIOR.  ¡03 

servadoa  de  Bouillaud,  inserta  en  la  Revue  medícale  (i).  Ahora  bien;  le- 
yendo esta  obser\'acion,  muy  interesante  por  lo  demás,  he  podido  ver  que 
s€  trataba  de  una  joven  soltera,  en  la  cual  una  supresión  de  las  reglas, 
consecutiva  á  un  violento  susto,  había  determinado  una  pleuresía  izquier- 
da que,  tratada  por  la  flebotomía,  fué  seguida  de  una  flebitis  de  las  venas 
aíjíertas  por  la  lanceta. 

En  su  Memoria  sobre  la  Phlegmatía  alba  doláis  (2),  Bouí:hul  habla  de 
ana  mujer  muerta  en  la  clínica  de  Trousseau,  y  á  la  cual  acababa  de  :.a- 
cer  la  autopsia.  Esta  mujer  tenía,  dice,  mtíz.  phlcgitiatia  alba  dolens  de  los 
dos  miembros  inferiores,  de  la  extremidad  superior  derecha,  del  lado  dere- 
cho de  la  cabeza  y  de  las  venas  pulmonares  izquierdas.  Con  estos  íiesOr- 
:denes,  la  enferma  estaba  sin  fiebre  y  no  ofrecía  más  que  la  disnea  unida  á 
te  síntomas  de  la  apoplegía  pulmonar.) 

Se  ha  mencionado  igualmente,  como  relativa  al  estado  puerperal,  una 
otervacion  de  Trousseau,  publicada  extensamente  en  su  Clínica  {j^.  Pero, 
enminando  este  hecho,  he  visto  que  se  trataba,  no  de  accidentes  puerpe- 
rales, sino  de  una  tisis  pulmonar  en  tercer  período. 

Por  poco  numerosos  que  sean  en  la  ciencia  los  casos  bien  auténticos 
de  flebitis  de  las  venas  del  miembro  sui)erior  en  las  puérperas,  no  permi- 
to éidar  de  la  posibilidad  de  esta  afección.  Ademas,  basta  observar  que 
ootas  enfermedades  generales,  y  especialmente  ciertas  caquexias,  tales 
"íttao  los  tubérculos,  el  cáncer,  etc.,  pueden  determinar  la  inflamación  de 
■•^enas  del  miembro  superior  para  que  se  reconozca  al  envenenamiento 
el  mismo  poder  que  á  estas  caquexias,  toda  vez  que  este  enve- 
ito  es  susceptible  de  atacar  á  todos  los  tejidos  sin  excepción, 
porvenir  se  encargará  de  aumentar  este  pequeño  núcleo  de  observa- 
y  de  proi)orcionamos  los  elementos  necesarios  para  escribir  la  his- 
de  esta  variedad  de  flebitis. 
^^^      observación  siguiente,  debida  á  Mac  Clintock,  debe  insertarse  en 
^^■%^,  si  bien  en  ella  fueron  invadidas  más  bien  las  venas  del  cuello 
'^'^s  cJel  miembro  superior. 

"^dl. — Flebitis  de  las  venas  axilares ^  innominadas^  yugulares  ¿níir- 
nas  y  sub-clavias  después  del  parto. — Muerte.  -Autopsia. 

"*^  primípara,  de  22  años  de  edad,  y  cuyo  parto  duró  28  horas,  ¿vrc- 
^-^^nos  síntomas  de  fiebre  con  tendencia  á  la  peritonitis.  La  dr.ra- 
^l  parto,  una  abundante  hemorragia  consecutiva,  un  estado  de  pro- 

•^■íu'llnud,  Rrue  mí- di, ■ale.  1825.  t.  H.  n.  76. 
,  '      5^«mchut,  Ocz.  míd.,  1 844,  p.  252. 

'^^       »  :-.;usseau,  Cliniqíu^  i.  III,  u::.  I*    :.   ..v:.  i¡A  ai/.a  i.oL...n-,  ¡).  .3.. 
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fundo  abatimiento,  una  degeneración  grasosa  de  los  ríñones,  revelada  más 
tarde  por  la  autopsia;  tales  son  las  causas  que  han  parecido  al  autor  que 
favorecieron  el  desarrollo  de  esta  afección.  Después  de  la  primera  semana, 
los  síntomas  se  calman;  al  decimoquinto  dia  próximamente,  aparecen  los 
fenómenos  sintomáticos  de  una  flebitis  que.  durante  muchos  dias,  perma- 
nece localizada  á  las  venas  del  cuello  y  del  pecho;  estas  partes  presentan, 
al  principio,  cierta  hinchazón,  á  la  cual  se  añade  más  tarde  el  edema;  des- 
pués sobreviene  un  calofrío  y  los  signos  generales  de  una  infección  de 
toda  la  masa  de  la  sangre,  y  22  dias  después  del  alumbramiento  murió  la 
enferma. 

Kn  la  autopsia  se  encuentra  el  útero  aumentado  de  volumen ;  su  sus- 
tancia está  blanda  y  se  deja  desgarrar  fácilmente.  Los  ríñones  están  afec- 
tados de  degeneración  grasosa.  La  membrana  serosa  del  intestino  grueso, 
está  engrosada  y  presenta  una  coloración  oscura. 

Las  venas  yugulares  internas,  las  dos  sub-clávias,  la  parte  superior  de 
las  dos  axilares,  la  innominada  del  lado  derecho  y  una  parte  de  la  del 
hido  izquierdo,  están  inflamadas;  sus  túnicas,  engrosadas.  En  su  cavidad 
se  encuentran  coágulos  resistentes  y  un  líquido  puriforme  bañando  las  pa- 
redes venosas;  se  puede  seguir  la  lesión  hasta  la  vena  cava  inferior,  cuya 
t 'mica  interna  presenta  una  coloración  roja  bien  manifiesta.  La  arteria 
pulmonar  tiene  la  misma  coloración.  La  aorta  está  sana. 

En  la  aurícula  derecha  existe  un  pequeño  abceso.  Las  válvulas  mitral 
y  tricúspide,  están  muy  inyectadas.  Las  válvulas  de  la  aorta  son  el  asiento 
de  depósitos  calcáreos.  La  superficie  interna  del  corazón  está  pálida  y  no 
presenta  ningún  signo  de  inflamación. 

Las  venas  yugulares  estaban  evidentemente  obliteradas,  y,  por  consi- 
í^uiente,  el  retorno  de  la  sangre  de  la  cabeza  al  corazón  no  se  efectuaba 
más  (pie  por  las  venas  vertebrales  y  yugulares  externas.  La  dificultad  de 
la  circulación  era  tan  considerable  algunos  dias  antes  de  la  muerte,  que  la 
cara  presentaba  el  aspecto  de  los  pacientes  atacados  á  la  vez  de  insufí- 
«iencia  de  las  válvulas  y  de  hipertrofia  de  la  glándula  tiroides. 

Aunque  las  venas  sub-clávias  estaban  llenas  de  pus  y  de  coágulos  san- 
;^uíneos,  no  sobrevino  edema  en  las  manos  ni  en  los  brazos.  Sería  difícil 
sal)er  por  dónde  i)rincipió  la  flebitis,  si  partió  del  corazón  ó  de  sus  cerca- 
nías para  ganar  los  vasos,  ó  si  sucedió  lo  contrario.  Sin  embargo,  Mac 
Clintock  cree  que  marchó  en  dirección  contraria  al  curso  de  la  sangre, 
como  sucede  lo  más  frecuentemente,  dice  este  autor,  en  la  flebitis  de  la 
vcivi  crural,  donde  se  ven  los  depósitos  más  recientes  en  el  paraje  más 
lejano  del  centro  circulatorio  '  iV 


^l)     Mac  Cliniock,  Dublin   Journ.,  uoüt  1856,    el  Aren.  <//  wtv/.,  1 857,    5.^  serie, 
X.  :  .  225. 
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Antes  de  hacer  la  historia  de  esta  variedad  de  flebitis,  daré  á  conocer 
los  hechos  que  prueban  la  realidad  de  esta  afección.  Hé  aquí,  desde  luego, 
una  observación  recogida  en  la  Maternidad  por  mi  antiguo  interno,  Chau- 
trenil,  y  publicada  en  la  Gazette  des  hopitaux  en  t866. 

Obs.  XCin. — Estrechez  de  ¡a  pelvis. — Craneotomía ;  cefalalgia. — Into- 
xicación puerperal  de  marcha  lenta. — Muerte. — Autopsia. —  Ovaritis  supu- 
rada doble. —  Peritonitis  circunscrita  ilíaca  y  pelviana. — Flebitis  de  la  vena 
ovárica  de  r ce  ha  ^  de  la  vena  cava  inferior,  de  las  venas  ilíacas  y  crurales. — 
Flebitis  de  las  venas  meníngeas  y  cerebrales  y  del  seno  longitudinal  superior. — 
Hemorragia  cefebral  doble,  etc. 

N.  Hutet,  primípara,  entró  en  la  Maternidad  el  24  de  Ejiero  de  1866 
cm!)arazada  de  ocho  meses  y  medio  próximamente. 

Feto  vivo;  ruidos  del  corazón  fetal,  hacia  abajo  y  á  la  izquierda.  Ángulo 
sacro-vertebral,  accesible.  Diámetro  sacro  sub-pubiano,  92  milímetros  sin 
reducción. 

Principia  el  trabajo  del  parto  el  20  de  Febrero  por  la  tarde.  A  las  11, 
el  orificio  uterino,  flexible  y  grueso,  tiene  una  abertura  de  20  centímetros. 
Membranas  intactas;  ruidos  del  corazón  normales ;  primera  posición  de 
vértice.  Contracciones  uterinas  débiles  y  raras. 

Toda  la  noche  y  la  madrugada  del  siguiente  dia,  se  pasan  sin  que  el 
parto  progrese  sensiblemente. 

Kl  21,  á  las  II  de  la  mañana,  rotura  artificial  de  las  membranas;  lí- 
((uido  amniótico  poco  abundante  y  de  color  verde.  Sin  embargo,  las  con- 
tracciones uterinas  continúan  insuficientes,  la  dilatación  apenas  es  doble 
que  la  víspera  (3  á  4  centímetros). 

Los  ruidos  del  corazón  fetal  se  hacen  irregulares  y  la  mujer  está  visi- 
l)lemente  fatigada. 

A  las  5  de  la  tarde,  ó  sea  á  las  24  horas  de  haber  empezado  el  parto, 
fué  llamado  Trélat,  cjuien  juzgó  necesario  terminar  el  parto.  Después  de 
haber  hecho  4  incisiones  en  el  anillo  cervical  uterino,  aplica  el  fórceps  sin 
resultado.  Ofreciendo  entonces  los  ruidos  del  corazón  fetal  una  irregulari- 
ílad  de  las  más  })ronunciadas,  debilidad,  aceleración  y  después  silencio, 
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se  perfora  el  cráneo  y  se  aplica  el  cefalotribo.  La  extracción  se  efectúa  sin 
dificultad. 

Pequeña  desgarradura  del  periné.  Aplicación  de  3  pinzas  finas.  Al1lm-^ 
bramiento  natural.  Niña  á  término,  que  pesó  2.220  gramos,  sin  contarla 
porción  de  sustancia  cerebral  evacuada. 

Dia  22. — Pulso  á  96;  calor  moderado  de  la  piel;  lengua  húmeda; desde 
la  víspera  no  ha  hecho  ninguna  deposición  ventral.  Micción  fácil;  loquios" 
normales. 

Dia  26. — Pulso  á  ICO.  Piel  caliente.  Lengua  blanca.  Dolor  en  la  fosa 
ilíaca  izquierda,  sobre  todo  á  la  presión.  Una  deyección  ventral  consccih 
tiva  á  una  lavativa  emoliente.  Seis  ventosas  escarificadas  ¡oco  dolenti,  Ca^  ' 
taplasmas  laudanizadas  sobre  el  abdomen.  Tres  inyecciones  de  alcohol  al-  ; 
can  forado. 

Dia  27. — Insomnio;  dolores  en  la  región  ilíaca  derecha.  Seis  ventosas   ■ 
escarificadas  sobre  esta  región.  Cataplasmas  laudanizadas.  ■ 

Dia-  28. — Pulso  á  80.  Loquios  normales.  Dolores  abdominales " 


tentes.  Julepe  de  morfina.  \ 

Dia  i.*^  de  Marzo. — Cuatro  cámaras  líquidas.  Dolores  abdominales  ■ 

menos  agudos.  - 

Dia  4. — Recrudescencia  de  los  dolores  en  la  fosa  ilíaca  derecha.  In-  ' 

somnio.  Nueva  aplicación  de  ventosas  escarificadas.  Cataplasmas  lauda* 

n izadas.  Inyecciones  de  alcohol  alcanforado. 

Dia  8. — Se  observ-a  en  la  fosa  ilíaca  derecha  una  pastosidad  bastante  '; 

considerable,  que  penetra  en  la  excavación  pelviana  y  se  extiende  hasta  ] 

la  parte  anterior  y  lateral  derecha  de  la  vagina,  al  nivel  de  su  inserción 


el  útero.  Vivos  dolores.  Cuatro  deyecciones  líquidas.  Cara  pálida.  Pala-   \ 
bra  embarazosa.  jl 


Del  9  al  20,  persisten  los  mismos  síntomas. 

Dia  20. — Pulso. á  104;  piel  caliente;  lengua  blanca.  La  enfenna  no 
duerme  nada.  Dolores  muy  vivos  en  la  fosa  ilíaca  derecha.  Deprimiendo 
la  pared  abdominal  anterior,  se  observa  una  fluctuación  profunda.  Tam^ 
bien  se  percibe  esta  fluctuación  colocando  la  mano  izquierda  sobre  el  tu- 
mor al  nivel  dé  la  fosa  ilíaca  derecha,  mientras  que  el  índice  de  la  ofcia 
mano  deprime  la  eminencia  que  forma  en  el  fondo  de  saco  lateral  de*   • 
recha  de  la  vagina.  Punción  en  el  fondo  de  saco ;  evacuación  de  una  ^ 
pequeña  cantidad  de  pus.  Se  introduce  una  sonda  de  goma  elástica  en  el 
foco  y  se  la  deja  colocada  durante  el  dia  y  la  noche  siguiente. 

Durante  muchos  dias,  fluye  pus  mezclado  con  los  líquidos  vaginales. 
Mejoría  local;  dolores  menos  vivos.  No  obstante,  el  estado  general  es  poco 
satisfactorio.  Pulso  á  104*,  anorexia,  insomnio,  sopor,  diarrea. 

Dia  26. — Dolor  que  principia  en  el  muslo  derecho  y  .se  extiende  á  todo, 
el  miembro.  Sin  edema;  pero  la  presión  sobre  el  trayecto  de  la  vena  fempr 
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nü.  Je  la  vena  poplítea  y  sobre  los  músculos  de  la  pantorrilla,  es  dolorosa. 
Día  28. — Se  manifiesta  el  edema.  Cordones  venosos  apreciables  al  tac- 
to. Dolores  más  intensos.  El  miembro  inferior  izquierdo  es  atacado  conse- 
cutivamente de  dolores  y  de  edema,  presentando  los  mismos  caracteres. 
Algodón  en  rama  laudanizado  á  los  miembros  inferiores. 

Dia  29. — Se  sustituye  al  láudano  el  ungüento  napolitano.  Los  miem- 
bros están  colocados  sobre  un  plano  inclinado,  de  manera  que  los  pies  es- 
tén más  elevados  que  la  pelvis. 

Dia  4  de  Abril. — Dolores  al  nivel  del  hipocondrio  derecho.  Aplicación 
de  cuatro  ventosas  secas.  En  los  dias  siguientes  persisten  los  mismos  do- 
lores, sobre  todo  á  la  presión. 

Dia  8  y  9. — Dolores  en  la  cabeza. 

Dia  10. — Pulso  á  100;  piel  caliente;  cefalalgia  intensa.  Por  la  tarde, 
pierde  el  conocimiento  durante  algunos  minutos;  después  mutismo  abso- 
luto, al  cual  sucede  un  embarazo  muy  notable  en  la  palabra.  Hemiplegia 
fiKdal;  contractura  de  los  miembros  en  la  noche  del  10  al  11.  Resolución 
completa  de  los  miembros. 

Dia  II. — La  enferma  tiene  un  aspecto  atontado  y  no  entiende  sino 
muy  difícilmente.  La  cara  es  agitada,  en  el  lado  izquierdo,  por  pequeñas 
[  OQOvuIsiones  momentáneas.  Cámaras  involuntarias.  Micción  inconsciente: 
Pipilas  dilatadas  é  inmóviles.  Estrabismo.  Estado  semi-comatoso,  del  cual 
no  se  puede  sacar  á  la  enferma  sino  interrogándola  bruscamente  y  en  alta 
foz.  Pulso  á  100.  Sinapismos. 

Dia  12. — Muere  á  las  tres  de  la  mañana. 

Autopsia, — Abdomen.  No  hay  peritonitis  generalizada,  ni  líquidos  plás- 
ticos ó  purulentos  en  las  circunvoluciones  intersticiales. 

La  principal  lesión,  es  la  supuración  de  los  ovarios.  El  derecho  espe- 

cíakíiente  es  voluminoso  (del  volumen  de  un  huevo  de  gallina)  y  abollado 

en  su  superficie.  Incindiéndole,  sale  una  considerable  cantidad  de  pus  de 

la  cavidad  distendida  por  este  líquido.  El  ovario  izquierdo  está  también 

ínlamado  y  lleno  de  pus,  pero  menos  voluminoso.  Alrededor  del  ovario 

derecho  existe  una  peritonitis  supurada  circunscrita;  el  foco  se  extiende  á 

la  excavación  y  está  en  relación  inmediata  con  el  fondo  de  saco  lateral 

derecho.  Se  encuentra  también  algunos  vestigios  de  peritonitis  localizada, 

wciente,  caracterizada  por  falsas  membranas  blandas,  poco  adherentes, 

*tíendidas  desde  la  pared  abdominal  anterior  al  hígado  y  al  bazo. 

El  útero  está  reducido  casi  á  su  estado  normal.  No  hay  ningún  vesti- 
|K)  de  flebitis  en  las  venas  uterinas.  I^a  superficie  interna  del  órgano  pre- 
sta un  tinte  pizarroso. 

El  hígado,  grasoso  al  corte.  Pequeñas  granulaciones  amarillentas.  Al- 
igóos conductos  biliares  distendidos  por  la  bilis.  Sin  abcesos  metastáti- 
*^-  En  el  bazo  no  hay  más  que  las  adherencias  indicadas. 
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En  la  superficie  de  la  sustancia  cortical  de  los  ríñones,  se  observa  una 
inyección  muy  marcada  de  las  estrellas  de  Verheyen.  Si  se  practica  un 
corte  siguiendo  la  longitud  del  órgano,  se  ve  que  la  sustancia  cortical  está 
decolorada.  Esta  palidez  persiste  en  las  prolongaciones  que  envía  entre 
los  conos  de  la  sustancia  medular. 

Lesiones  de  las  venas. — La  vena  ovárica  derecha,  tiene  las  paredes  ver- 
dosas y  engrosadas;  contienen  en  su  interior  un  coágulo  amarillento  en 
ciertos  puntos  y  verdoso  en  otros.  El  coágulo  se  eleva  hasta  la  embocadu- 
ra de  la  vena  ovárica  en  la  cava  inferior.  A  este  nivel,  la  vena  cava  con- 
tiene un  magma  espeso,  amarillento,  que  se  prolonga  algunos  centímetros 
en  su  parte  superior  y  se  continúa  en  toda  su  porción  inferior,  en  cuyo 
punto  se  modifica. 

En  las  venas  ilíacas  y  crurales  de  cada  lado,  se  encuentran  también 
las  lesiones  que  caracterizan  la  flebitis:  coágulos  adhcrentes,  los  unos  ania- 
rilientos,  fibrinosos;  los  otros  negruzcos.  Algunos  han  sufrido  la  metamor- 
fosis grasosa  regresiva  (purulenta  de  los  autores  antiguos).  Estos  coágulos- 
se  prolongan  en  las  venas  femorales,  en  las  poplíteas  y  en  las  de  la  pier- 
na. Las  paredes  de  los  vasos  están  arterializadas. 

Encéfalo. — Después  de  haber  abierto  la  bóveda  craniana,  se  encuen- 
tran relieves  bastante  voluminosos  en  la  superficie  de  la  dura-madre,  en  la 
porción  de  esta  membrana  que  tapiza  la  parte  superior  del  cerebro.  Estos 
relieves,  de  color  azulado,  están  formados  por  las  porciones  de  las  venas 
dilatadas  que  serpean  en  el  interior  de  esta  membrana  de  envoltura  antes 
de  penetrar  en  la  viscera  misma.  El  contenido  de  estos  relieves  está  cons- 
tituido por  coágulos  tan  pronto  negruzcos,  más  á  menudo  amarillos,  fibri- 
nosos,  adherentes  á  las  paredes  vasculares,  las  cuales  están  engrosadas. 
Estas  venas  se  sumergen,  por  una  parte,  en  la  sustancia  encefálica,  donde 
se  pueden  seguir  los  coágulos,  y  desembocan,  por  otra  parte,  en  el  seno 
longitudinal  superior,  obliterado  también  por  un  coágulo  que  ocupa  toda 
su  longitud.  Este  coágulo  es  negruzco  hacia  la  parte  media  de  su  exten- 
sión; pero  está  decolorado,  amarillento,  resistente,  en  el  resto  de  la  longi- 
tud del  seno. 

Estas  lesiones  anatómicas  no  existen  más  que  en  la  cara  superior  del 
cerebro.  En  la  base  no  se  nota  nada. 

Después  de  haber  levantado  la  dura-madre,  se  ve  una  superficie  lisa, 
brillante,  sembrada  de  manchas  rojas,  las  cuales  no  desaparecen  dirigién- 
doles una  corriente  de  agua.  Estas  manchas  son  debidas  á  las  extravasa- 
ciones sanguíneas  situadas  bajo  la  aracnóides  visceral  (hemorragia  me- 
níngea). 

Si  se  trata  de  levantar  la  pia-madre,  se  observa  que  esta  membrana 
está  adherida,  y  sólo  se  desprende  arrastrando  consigo  las  partes  más  su- 
perficiales de  la  masa  cerebral. 
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Separada  la  pia-madre,  se  reconoce  que  la  sustancia  gris  de  las  circim- 
voJudones  de  la  cara  superior  del  cerebro  está  infiltrada  y  atestada,  ]jür 
decirlo  así,  de  pequeños  puntos  hemorrágicos,  tan  numerosos  y  aproxima- 
dos que  su  conjunto  presenta  un  tinte  uniforme,  en  medio  del  cual  se 
distinguen  acá  y  allá  pequeños  puntos  de  sustancia  intacta. 

Si  se  practican  los  cortes  horizontales  que  descubren  los  centros  de 
Vicq  de  Azyr,  se  encuentran  las  lesiones  que  caracterizan  el  reblandeci- 
miento rojo  ó  la  apoplegía  capilar  de  Cruveilhier,  hasta  que  se  llega  al 
centro  oval  de  Vieussens.  A  este  nivel  desaparece  el  punteado  en  la  parte 
interna  de  cada  hemisferio,  para  reaparecer  en  la  parte  extema,  alrede- 
dor de  una  lesión  más  considerable,  verdadero  foco  hemorrágico. 

A  la  izquierda,  el  foco  está  constituido  por  una  serie  de  coágulos  ne- 
gruzcos bastante  voluminosos  mezclados  de  detritus  de  sustancia  encefáli- 
ca reblandecida,  formando  el  todo  una  masa  del  volumen  de  un  huevo  de 
paloma,  la  cual  ocupa  toda  la  altura  del  lóbulo  anterior. 

A  la  derecha,  los  mismos  cortes  horizontales  conducen  á  un  foco  he- 
morrágico más  considerable  que  el  precedente,  situado  igualmente  en  ti 
espesor  del  lóbulo  anterior;  se  encuentra  un  gran  número  de  coágulos  ne- 
gruzcos, resistentes,  presentando  algunas  ramificaciones,  lo  que  deja  supo- 
ner que  las  venas  lesionadas  abocaban  al  foco.  Todos  estos  coágulos  es- 
tán entremezclados  de  sustancia  cerebral  reblandecida  y  alterada.  Final- 
mente, alrededor  del  foco  la  sustancia  blanca  presenta  un  tinte  amarillo- 
verdoso  y  una  fluidez  que  son  indicio  de  un  extremo  reblandecimiento ,  y 
probablemente  de  la  supuración  de  la  masa  periférica. 

Las  partes  centrales  del  cerebro,  tálamos  ópticos,  cuerpos  estriados  y 
cerebelo,  están  intactos.  En  los  ventrículos  hay  un  poco  de  serosidad 
rojiza. 

Los  pulmones  están  enfisematosos,  congestionados  en  una  gran  parte 
de  extensión,  dando  al  corte  una  superficie  de  un  rojo  bermellón.  De  los 
.    bronquios  sale  una  gran  cantidad  de  líquido  espumoso ,  acompañado  tn 
las  últimas  divisiones  bronquiales  de  pequeñas  gotitas  de  moco-pus. 

El  corazón  tiene  el  volumen  normal  y  sus  paredes  están  ligeramente 
cargadas  de  grasa. 

Hay  muchos  puntos  importantes  que  notar  en  esta  observación:  i .",  la 
larga  duración  de  la  enfermedad  (50  dias),  la  lentitud  de  su  marcha,  la 
cual  contrasta  con  la  marcha  habitualmente  rápida  que  afectan  los  acci- 
dentes puerperales  graves;  2.",  la  localizacion  de  la  enfermedad  en  la  re- 
gión pelviana;  localizacion  seguida,  al  cabo  de  un  mes,  de  la  invasión  de 
!as  venas  de  la  pelvis  y  de  los  miembros  inferiores,  y  algunos  dias  después 
de  los  signos  de  la  flebitis  encefálica  y  meníngea,  y,  por  último,  de  la  he- 
morragia cererebral  y  de  la  muerte;  3,*^*,  la  concomitancia,  comprobada  tn 
la  autopsia,  de  un  reblandecimiento  rojo  con  apoplegía  capilar  de  la  sus- 
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tancia  cerebral,  y  de  una  hemorragia  superficial  sub-aracnoidea,  coincidien- 
do todo  con  la  hemorragia  encefálica  profunda. 

A  esta  observación  reuniré,  resumiéndolos,  los  interesantes  hechos 
consignados  por  Ducrest  en  su  excelente  Memoria  sobre  la  flebitis  encefá- 
li(  a  y  meníngea  (i). 

Obs.  XCIV. — Flebitis  situada  en  la  mitad  derecha  de  la  protuberancia 
ii nula?  y  en  los  pedúnculos  cerebral  y  cerebeloso  del  mismo  lado. —  Tubercu- 
losis concomitajite,--Un  pequeño  foco  purulento  hacia  el  ángulo  superior  del 
útero. 

B.,  de  19  años,  pálida,  delgada,  miserable.  Signos  de  cavernas  en  el 
vértice  de  cada  pulmón;  parecen  la  Maternidad,  el  6  de  Setiembre  de  1840, 
un  niño  de  término  de  8  meses  y  medio  que  pesó  2  kilogramos. 

Después  del  parto  se  acelera  un  poco  el  pulso;  temblor  de  los  párpa- 
dos, de  los  labios  y  de  la  lengua;  vientre  indolente  á  la  presión;  loquios 
normales;  sed  moderada;  apetito. 

Dia  13  de  Setiembre. — Un  poco  de  delirio,  gran  cefalalgia,  moví* 
11  lientos  convulsivos  de  los  miembros. 

Dia  14. — Noche  agitada,  pulso  frecuente,  delirio. 

Dia  15. — A  las  6  de  la  mañana,  responde  más  difícilmente  que  la  vís- 
pera. A  las  7  y  30  minutos,  no  puede  casi  hablar.  Pulso  y  respiración  acele- 
rados. A  las  9  y  30  minutos,  pulso  vivo,  resistente,  á  112;  respiración  á 
56;  ligero  ruido  traqueal;  el  aire  penetra  con  estrépito  en  las  fosas  nasales; 
el  ojo  izquierdo  parece  un  poco  más  saliente.  Pupilas  normales.  Maxilares 
apretados,  no  pudiendo  separar  al  uno  del  otro;  lengua  seca;  palabra  mal 
articulada,  ininteligible.  Motilidad  de  los  miembros  muy  debilitada;  con- 
serva la  sensibilidad.  Apenas  mueve  la  pierna  izquierda.  Las  manos  no  re- 
tienen ningim  objeto. 

A  las  5  de  la  tarde. — Cabeza  vuelta  hacia  el  lado  izquierdo;  cuando  se 
la  ^  uelve  del  otro  lado,  la  restituye  inmediatamente  al  izquierdo.  Silbido 
muy  fuerte  en  la  nariz  izquierda,  cuya  ala  se  deprime  fuertemente  á  cada 
inspiración,  lo  cual  no  sucede  en  la  derecha.  Resolución  é  insensibilidad 
completa  de  los  miembros  del  lado  izquierdo.  Pulso  muy  rápido;  respira- 
ción á  48,  acompañada  de  un  grito  quejumbroso. 

A  las  6  y  30  minutos  de  la  tarde. — La  respiración  disminuye;  el  grito 
quejumbroso  cesa;  pulso  á  60,  muy  débil,  después  imperceptible;  peque- 
ños extremecimientos  de  los  tendones  de  la  muñeca  y  de  los  dedos.  Dila- 
tación de  las  pupilas.  Muerte. 


I)     Drcrest,  Arch.  de  nüd.y  1847,  4.*  serie,  t.  XV,  p.  i 
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Autopsia. — Serosidad  límpida ,  en  pequeña  cantidad ,  en  la  aracnóides, 
y  más  abundante  en  las  mallas  de  la  pia-madre.  En  la  mitad  derecha  de 
la  protuberancia  anular  y  en  los  pedúnculos  cerebral  y  cerebeloso  del  mis- 
mo lado,  los  vasos  que  atraviesan  el  expesor  de  esta  parte  están  distendi- 
dos, del  volumen  de  un  alfiler  grueso,  llenos  de  coágulos  negros  y  apreta- 
dos, de  tal  modo  que  á  primera  vista  podría  tomar  esta  alteración  el 
aq)ecto  que  presenta  al  corte  por  una  hemorragia  miliar.  Prestando  un 
poco  de  atención,  se  reconoce  que  los  coágulos  están  contenidos  en  los 
Tasos;  raspando  con  la  punta  del  escalpelo  la  sustancia  que  les  rodea,  se 
descubren  pequeños  cilindros  oscuros  de  más  de  i  centímetro  de  longi- 
tud, más  apretados  que  los  de  una  hemorragia;  el  corte  es  también  más 
-  seco;  tienen  un  aspecto  idéntico  al  de  las  concreciones  sanguíneas  que  se 
encuentran  en  las  venas  en  cierto  período  de  la  flebitis.  La  sustancia  ner- 
viosa que  rodea  á  estos  cilindros,  está  en  estado  normal. 

Pequeñas  y  múltiples  cavernas,  llenas  de  una  materia  espesa,  blanque- 
cina, en  la  parte  superior  de  los  dos  pulmones,  los  cuales  están  unidos  por 
antiguas  adherencias  á  las  paredes  torácicas;  en  el  resto  de  su  extensión  se 
encuentran  gran  número  de  tubérculos. 

En  el  lado  derecho  del  útero  se  encuentra  un  .vaso  lleno  de  pus,  (jue 
se  dilata  hacia  el  ángulo  superior  del  órgano  y  representa  un  pequeño  fo- 
co purulento,  cercado  por  una  induración  apizarrada  de  2  milímetros  de  es- 
pesor, á  cuya  formación  concurre  en  gran  parte  el  tejido  propio  del  útero. 

Obs.  XCV. — Flebitis  de  ios  vasos  de  la  pia-madre  y  reblandecimiento 
rojo  de  la  sustancia  cortical.  —  Tubérculos  pulmonares  ;  pleuresía  derecha; 
pulmonía  lobular  con  flebitis  de  muchos  vasos  pulmonares. — Flebitis  uterina. 

Eugenia  Dug...,  de  25  años,  entró  en  la  Maternidad  el  dia  17  de  Enero 
de  1842  y  parió  naturalmente  el  18.  Después  del  alumbramiento,  cólicos 
uterinos  y  dolores  á  lo  largo  de  los  muslos  y  de  las  piernas;  viva  sensibili- 
dad en  la  región  uterina. 

En  los  primeros  dias,  calofrios  repetidos,  diarrea  fétida,  sin  secreción 
láctea;  supuración  de  las  picaduras  de  las  sanguijuelas  en  la  región  hipo- 
gástrica. 

Del  décimoprimero  al  décimosegundo  dia,  tos  y  opresión.  Al  décimo- 
tercero,  ruido  crepitante  en  la  parte  posterior  y  lateral  del  pulmón  dere- 
cho. Al  decimocuarto,  vuelve  presentarse  el  dolor  en  el  miembro  infe- 
rior izquierdo ;  nalga  izquierda,  tumefacta  y  descendiendo  más  que  la 
derecha.  Al  decimoquinto,  dolor  lancinante  continuo  y  extensión  de  la 
hinchazón  á  la  cara  externa  y  superior  del  muslo.  Al  decimosexto,  escara 
en  el  sacro.  Al  décimosétimo,  incisión  sobre  la  nalga,  que  da  salida  á 
una  gran  cantidad  de  pus  grisáceo,  á  gases  fétidos  y  á  fragmentos  de  te- 
jido rehilar  gangrenado. 
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En  las  primeras  noches,  agitación  é  insomnio;  después  delirio,  cefalal- 
gia, lentitud  en  las  respuestas,  embotamiento  progresivo  de  Ja  inteligen- 
<  ia;  pulso,  de  io8  á  140;  respiración  oscilando  entre  38  y  48.  Muerte  al 
décimosétimo  dia. 

Autopsia. — Serosidad  clara,  en  pequeña  cantidad,  en  la  aracnóides  y 
abundante  en  las  mallas  de  la  pia-madre. 

Muchas  ramas  venosas  que  serpean  sobre  la  convexidad  del  hemisfe- 
rio derecho,  están  llenas  de  coágulos  adherentes,  blanquecinos,  apretados^ 
secos  y  frágiles;  á  medida  que  estas  ramas  penetran  en  las  anfractuosidar 
des,  el  coágulo  que  las  distiende  toma  un  color  negro,  sin  dejar  de  ser 
consistente.  La  pia-madre  de  esta  parte  ha  contraido  adherencias  anorma- 
les con  la  superficie  del  cerebro,  de  la  cual  arrastra  una  capa  bastante  esr 
pesa.  En  una  extensión  de  5  á  6  centímetros,  la  sustancia  cortical,  de  un 
rojo  (jue  resalta  sobre  el  color  de  las  partes  vecinas,  está  más  blanda»  no 
difluente,  atravesada  en  su  espesor  por  tres  ó  cuatro  ramúsculos  llenos  de 
coágulos  morenos  y  apretados  como  los  de  las  venas  de  la  pia-madre  en 
las  anfractuosidades.  La  alteración  no  pasa  de  la  sustancia  blanca;  no  hay 
pus  en  evidencia,  ni  en  la  parte  reblandecida,  ni  en  los  vasos  de  la  menin- 
ge. La  sustancia  medular  no  está  notablemente  inyectada,  pero  sí  blanda 
y  muy  húmeda  toda  ella.  Los  ventrículos  contienen  una  cantidad  bastante 
grande  de  líquido  claro  é  incoloro. 

I^as  pleuras  contienen  como  un  vaso  y  medio  de  líquido  derramado, 
í:on  falsas  membranas  recientes  en  la  del  lado  derecho.  Pus  ó  coágulos 
reblandecidos  en  parte  en  muchos  vasos  pulmonares,  con  núcleos  disemi- 
nados de  hepatizacion  roja  y  gris.  Tubérculos,  los  luios  miliares,  los  otros 
del  volumen  de  un  guisante  y  en  vía  de  reblandecimiento.  Corazón  flád- 
do  y  de  tejido  blando;  muy  poca  serosidad  clara  en  el  })ericardio. 

Peritoneo  sano.  Un  poco  de  rubicundez  en  la  mucosa  del  estómago; 
algunos  enrojecimientos  acá  y  allá  en  el  intestino  grueso. 

Hígado  normal.  Bilis,  en  parte  líquida  y  de  un  amarillo  claro,  y  en 
parte  bajo  la  forma  de  gruesos  ¡xílotones  blandos  y  de  color  verde. 

En  el  espesor  de  las  paredes*  uterinas  se  encuentran  los  senos  venosos 
llenos  de  un  pus  blanco  líquido  ó  de  concreciones  blandas  blanquecinas; 
los  ligamentos  anchos,  infiltrados  de  pus. 

Desde  el  sacro  al  gran  trocánter  izquierdo,  el  tejido  adiposo  subcutá- 
neo está  ó  infiltrado  de  pus,  ó  mortificado  y  en  detritus  grisáceo,  ó  viva- 
mente inflamado  con  pelotones  grasosos  de  un  rojo  vivo  y  friables-,  una  capí^  - 
sana  de  2  milímetros  de  espesor  separa  estas  partes  enfermas  de  la  pi 
allí  donde  ésta  no  está  gangrenada.  Una  de  las  apófisis  medias  del  sacro 
está  denudada. 

Oes  XCVI. — Flebitis  de  los  vasos  tk  la  pia-madre  y  del  seno  lateral  M^ 
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^uUrdo. — Rebla fiih cimiento  que  interesa  á  la  vez  el  cerebro  y  el  cerebelo,  la 
sustancia  medular  y  la  cortical. — Flebitis  del  miembro  superior  derecho. — 
Flebitis  uterina. 

María  Détr....,  de  34  afíos,  pare  naturalmente  el  3  de  Agosto  de  1840. 
Después  del  alumbramiento,  dolores  uterinos  intermitentes  y  pinchazos 
dolorosos  hacia  la  fosa  ilíaca  derecha.  Vientre  sensible  á  la  presión.  Kl 
día  4,  sangría  del  brazo.  El  5,  cefalalgia,  que  cesa  el  6  y  no  reaparece. 
•  Dia  8. — Adormecimiento  del  brazo  derecho  (el  de  la  sangría). 

Día  10. — Dolor  vivo  en  el  brazo,  que  se  aumenta^  por  los  movimien- 
tos y  se  irradia  hacia  la  región  deltoidea  y  supra-clavicular  derechas,  con 
un  poco  de  pastosidad  sobre  el  deltoides. 

Dia  II. — Tumefacción  en  la  espalda,  que  se  extiende  hasta  la  parte 
media  del  brazo  sin  cambio  de  color  en  la  piel.  El  dia  1 2  se  propaga  á 
todo  el  miembro.  El  14  principia  á  disminuir,  y  el  dia  15  abandona  com- 
pletamente la  parte  inferior  del  antebrazo;  sin  embargo,  queda  todo  -el 
miembro  como  embotado. 

Dia  16. — Entorpecimiento  de  la  mano  izquierda  y  en  las  dos  pantor- 
ríllas. 

Dia  17. — La  piel  del  brazo  derecho  se  arruga,  el  dolor  disminuye. 

Dia  18. — Pueden  ejecutarse  algunos  movimientos  en  la  espalda. 

Dia  20. — La  tumefacción  ha  desaparecido. 

La  inteligencia  no  empezó  á  afectarse  hasta  el  dia  17.  En  esta  época, 
las  respuestas  son  lentas;  la  enferma  no  presta  atención  á  las  preguntas; 
está  como  distraida.  Sin  cefalalgia.  El  dia  18,  á  las  diez  de  la  mañana,  se 
presenta  un  calofrío.  El  19,  responde  con  extremada  lentitud  á  lo  que  se 
le  pregunta;  está  algo  soporada.  El  20,  se  presentan  algunos  vómitos  vis- 
cosos de  un  olor  ácido;  sopor  continuo;  debilidad  profunda;  ruido  sub- 
crepitante  en  la  parte  posterior  de  la  base  de  los  dos  pulmones.  Por  la 
tarde,  ligero  delirio,  que  se  continúa  durante  la  noche.  Muere  el  dia  21. 

Autopsia. — El  seno  lateral  izquierdo,  desde  la  prensa  de  Herófilo  hasta 
la  fosa  yugular  inclusive,  está  lleno  por  un  coágulo  de  sangre  de  un  blan- 
co-rosado, apretado  y  seco,  muy  adherente  á  las  paredes  del  seno;  las  ve- 
nas de  las  partes  posterior  é  inferior  del  hemisferio  izquierdo,  que  vienen 
á  desaguar  en  este  seno,  están  llenas  de  sangre  negra  muy  coagulada  y 
permanecen  dilatadas  como  por  una  inyección  de  cera. 

En  la  cavidad  de  la  aracnóides  hay  una  poca  serosidad  clara;  infiltra- 
ción serosa  muy  abundante  de  la  pia-madre;  distensión  de  los  ventrículos 
laterales  por  un  líc^uido  límpido. 

Las  ramificaciones  vasculares  de  la  convexidad  del  cerebro,  no  con- 
tienen más  que  muy  poca  sangre.  La  parte  posterior  del  hemisferio  iz- 
quierdo, hacia  el  fin  de  la  porción  horizontal  del  seno  lateral,  presenta  un 
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reblandecimiento  de  las  sustancias  cortical  y  medular,  que  penetra  hasta  el 
ventrículo.  I^a  porción  reblandecida,  de  color  gris-rojizo,  está  cercada  por 
uiui  capa  que  puede  aislarse  de  las  partes  vecinas,  como  se  haría  con  las 
paredes  de  un  quiste.  Esta  capa  varía  en  espesor  de  2  á  5  milímetros,  según 
los  puntos  en  que  se  la  examina;  es,  sobre  todo,  notable  por  una  multitud 
de  puntos  rojos,  debidos  á  otros  tantos  coágulos  de  que  está  atestada.  Mu- 
<  hos  de  estos  coágulos  residen  manifiestamente  en  los  vasos;  cuando  se  se- 
para, raspándola,  la  materia  nerviosa  que  les  rodea,  se  descubren  pedazos  de 
pequeños  cilindros  de  casi  i  milímetro  de  diámetro;  la  especie  de  capa  en 
la  cual  están  alojado.s  estos  coágulos  pertenece  á  la  sustancia  medular  con 
exclusión  completa  de  la  sustancia  gris,  de  tal  modo  que,  en  el  espesor  de 
las  circunvoluciones,  la  apariencia  cribosa  queda  limitada  exactamente  á 
la  porción  blanca  central,  y  la  sustancia  cortical  que  la  rodea  no  presenta 
ni  un  solo  coágulo  al  corte. 

Al  nivel  del  seno  lateral  izquierdo,  el  cerebelo  presenta  un  reblandeci- 
miento parecido  al  del  cerebro,  rodeado  igualmente  por  una  capa  atestada 
de  pequeños  coágulos,  que  no  interesan  tampoco  más  que  la  sustancia 
blanca,  aun  en  el  espesor  de  las  láminas.  Ademas,  hay  una  hemorragia  en 
la  superficie  de  la  pia-madre  que  recubre  el  reblandecimiento ;  la  sangre 
coagulada  está  alojada  entre  las  láminas  del  cerebelo. 

En  la  parte  posterior  de  los  dos  pulmones,  hay  un  poco  de  infiltración 
serosa.  Rubicundez  de  la  mucosa  estomacal  al  nivel  del  gran  fondo  de 
saco.  En  el  intestino  delgado  sólo  hay  una  placa  de  Peyero  desenvuelta, 
sin  ulceraciones. 

Muchos  senos  uterinos  contienen  pus.  En  los  ligamentos  anchos  y  en 
el  espesor  de  las  paredes  uterinas  hay  numerosos  vasos  hinchados,  cuyos 
abultamientos  simulan  pequeños  abcesos. 

I. as  venas  del  brazo  derecho  están  engrosadas  y  ocupadas  de  trecho  en 
trecho  por  coágulos  tubulares  con  pus  en  su  interior.  Entre  el  deltoides  y 
la  cápsula  humeral,  existe  un  foco  de  pus  blanco  que  penetra  en  la  articu- 
lación y  en  la  fosa  sub-escapular.  El  tejido  celular  subcutáneo  de  este 
miembro,  está  infiltrado  de  serosidad  incolora. 

Obs.  XCYW,—  Flebitis  de  los  vasos  de  la  pia-madre  y  de  los  senos  de  ¡a 
dura-madre, —  Hemorragia  meníngea. —  Tubérculos  pulmonares.  — Perito- 
nitis generalizada. 

Emilia  Dur...,  de  26  años,  parió  naturalmente  el  26  de  Febrero  de  1840 
en  la  Maternidad. 

El  29,  á  la  una  de  la  madrugada,  cefalalgia  intensa,  y  á  las  ocho  de  la 
misma  primer  ataque  de  eclampsia,  seguido  de  coma,  que  duró  un  cuarto 
de  hora.  Después,  expresión  facial  de  un  i)rofundo  dolor;  los  movimientos 
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de  la  cabeza,  lentos  y  como  dolorosos;  palabra  lenta  y  penosa;  profundos 
suspiros.  Sensibilidad  en  todo  el  abdomen.  Pulso  á  loo.  Sangría  de  320 
gramos;  pocfon  antiespasraódica;  sinapismos. 

A  las  9,  nuevo  acceso;  extensión  de  los  miembros  y  sacudidas  poco 
extensas,  pero  rápidas  y  de  mucha  fuerza;  inflexión  del  tronco  hacia  atrás; 
agitación  de  los  párpados  y  de  los  maxilares;  proyección  de  la  lengua  en- 
tre los  arcos  dentarios;  mirada  fija,  primero  dirigida  hacia  adelante,  des- 
pués convulsa  hacia  abajo;  cara  de  color  violáceo;  espuma  entre  los  labios. 
A  los  movimientos  convulsivos  sucede  el  coma,  el  estertor  y  la  palidez  del 
semblante.  Recobra  el  conocimiento  al  cabo  de  un  cuarto  de  hora. 

Hasta  la  mañana  del  i.°  de  Marzo  sufre  14  accesos,  comprendiendo 
los  dos  precedentes.  Después  del  tercer  acceso,  un  poco  de  desorden  en 
la  inteligencia;  después  del  cuarto,  temblor  en  los  músculos  de  los  miembros 
y  de  la  cara;  ansiedad  y  agitación  después  del  quinto;  después  del  coma 
del  sétimo  acceso,  la  enferma  cae  en  un  sopor,  del  cual  no  despierta  sino  in- 
terpelándola en  voz  alta,  habiendo  durado  el  coma  media  hora;  después 
del  octavo,  coma  de  corta  duración,  seguido  de  agitación  y  de  movimien- 
tos desordenados  que  obligan  á  emplear  la  fuerza  para  contener  á  la  enfcr- 
;na  en  la  cama.  Después  de  los  accesos  siguientes,  delirio  y  agitación. 

Dia  i.°  de  Marzo. — Sin  acceso;  agitación  extrema;  gritos  quejumbro- 
sos continuos;  facciones  alteradas;  lengua  seca;  dientes  fuliginosos;  viva 
sensibilidad  abdominal;  respiración  corta  y  rápida;  pulso  á  112.  Desde  por 
la  mañana,  encuentra  dificultad  en  la  deglución.  Hacia  el  mediodia,  ca- 
lofrió de  cerca  de  una  hora  de  duración. 

Dia  2. — Agitación  durante  toda  la  noche;  inmovilidad,  insensibilidad, 
contractura  de  los  miembros  derechos,  mientras  que  los  del  lado  izquierdo 
están  en  continua  agitación.  Pupilas  normales. 

A  las  6  de  la  tarde,  cae  en  un  profundo  sopor;  á  veces  lanza  gritos 
quejumbrosos.  Cara  inyectada;  párpados  superiores  caidos;  el  derecho,  ca- 
si insensible;  estertor;  resolución  de  los  miembros  derechos;  agitación  in- 
cesante del  lado  izquierdo;  se  restablece  la  facilidad  en  la  deglución;  pul- 
so irregular,  á  140. — Muere  el  dia  3  de  Marzo  á  las  dos  de  la  mañana. 

Autopsia. — Los  senos  de  la  dura-madre  están  distendidos  por  concre- 
4..iones  sanguíneas  y  las  venas  gruesas  de  la  pia-madre  están  llenas  de  co- 
águlos rojizos  igualmente  consistentes,  alrededor  de  un  equimosis  cena 
ele  la  gran  cisura,  casi  en  la  unión  del  tercio  posterior  con  los  dos  tercios 
<\nteriores  del  hemisferio  izquierdo.  Este  equimosis,  de  contornos  iiTeguln- 
rcs  y  de  30  á  35  milímetros  de  diámetro,  corresponde  á  un  derrame  de 
sangre  entre  las  circunvoluciones.  El  coágulo  está  alojado  en  las  anfrac- 
tuosidades de  la  superficie  de  la  pia-madre,  y  la  sustancia  cerebral  subya- 
cente no  ofrece  más  que  un  poco  de  imbibición  sanguínea,  que  no  pene- 
tra más  que  á  i  milímetro  de  profundidad. 
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La  hojuela  parietal  de  la  aracnóides  présenla  una  inyección  fina,  con 
una  delgada  capa  de  j)us  en  la  superficie;  la  hojuela  visceral  tiene  en  toda 
ella  un  aspecto  opalino.  Debajo  de  ésta  hay  una  capa  purulenta  general, 
más  espesa,  á  lo  largo  de  los  vasos,  á  quienes  acompaña  bajo  la  forma  de 
ima  faja  blanquecina.  En  la  base,  existe  la  misma  capa  purulenta;  la  pia- 
niadre  está  toda  ella  infiltrada  de  pus  en  las  anfractuosidades  y  hasta  en 
el  plexo  coroides.  En  toda  la  superficie  del  cerebelo,  se  presenta  la  misma 
alteración. 

I^a  pia-madre  y  la  aracnóides  están  tan  frágiles,  que  se  emplea  mucho 
tiempo  en  separarlas  del  cerebro.  La  sustancia  cortical,  notable  i)or  su  fir- 
meza, no  presenta  coloración  anormal.  Los  ventrículos  cerebrales  y  cere- 
belosos,  contienen  un  poco  de  pus  y  de  serosidad  turbia. 

En  los  dos  pulmones  existen  adherencias  antiguas  casi  generales.  En 
í  ada  vértice  hay  tubérculos  miliares.  Las  cavidades  ventriculares  del  co- 
razón, están  un  poco  dilatadas.  Las  válvulas  sanas. 

Kn  la  excavación  de  la  pelvis,  en  los  vacíos  y  sobre  la  superficie  de  la 
<\ira  convexa  del  gran  lóbulo  del  hígado,  hay  pus  espeso;  la  superficie  de 
los  intestinos,  que  están  distendidos  por  gases,  está  muy  inyectada;  hacia 
el  fin  del  ileon  hay  algunas  placas  de  Peyero  abultadas. 

El  útero  tiene  el  volumen  de  los  dos  puños;  en  la  superficie  de  la  in- 
serción ])lacentaria  hay  muchos  coágulos  sanguíneos  adherentes,  que  se 
prolongan  en  los  senos.  El  tejido  uterino,  nonnal. 

Obs.  XCVIII. — Flebitis  de  los  vasos  de  la  pia-madre  y  de  los  de  la  s us- 
ía neia  eerehral. — Seis  foeos  de  reblandecimiento  rojo-encefálico  dise  mi  neldos 
alrededor  de  los  vasos  afectados.—  Meningitis  purulenta. —  Tubérculos  mi- 
luí  res  en  los  pulmones,  sobre  el  bazo  y  sobre  las  dos  caras  del  diafragma. 

Juana  Francisca  I)em ,  de  22  años.  Buena  salud  anterior.  Tos  perti- 
naz en  los  primeros  meses  de  la  gestación,  después  opresión,  disnea,  he- 
moptisis, sudores  copiosos,  cólicos  abdominales,  dolor  en  el  hipocondrio 
derecho,  adelgazamiento  considerable. 

Entra  en  la  Maternidad  el  dia  21  de  Setiembre  de  1840,  250  días  des- 
pués de  la  última  aparición  de  las  reglas.  En  los  dias  siguientes  tuvo  ac- 
cesos de  disnea,  percibiéndose  á  la  auscultación  ruidos  subcrepitantes,  li- 
i^ero  soplo  y  disminución  del  murmullo  respiratorio. 

Ocho  dias  antes  de  su  entrada  en  la  Maternidad  se  declaró  una  in- 
tensa cefalalgia  y  vértigos ,  que  cedieron  á  los  revulsivos  aplicados  sobre 
los  miembros.  El  dia  24  volvió  á  padecer  la  cefalalgia.  En  los  3  primeros 
dias  fué  ligera,  pero  el  dia  27  aumenta,  y  por  la  tarde  se  acompaña  de 
desórdenes  en  la  visión,  de  escozor  y  una  gran  pesadez  en  los  párpados. 
En  los  dias  28  y  29,  disminuye  y  se  limita  á  la  región  frontal. 
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Día  29  por  la  tarde. — Sensación  de  pesadez  extrema;  los  párpados  no 
entreabren  sino  con  mucho  trabajo;  estupor,  indiferencia;  voz  débil, 
pailabra  penosa  y  mal  articulada.  Por  la  noche,  delirio. 

Dia  30. — No  habla  ni  entiende  ya  lo  que  se  le  pregunta.  La  cara  está 
la  ligeramente  hacia  la  izquierda  y  un  poco  violácea;  caida  del  par- 
ió superior  de  este  lado;  dilatación  de  las  pupilas;  imposibilidad  de  de- 
las  manos  y  los  antebrazos  los  mueve  continuamente,  sobre  todo 
del  lado  izquierdo.  Estos  movimientos  cesan  á  beneficio  de  un  baño. 
Por  la  tarde,  un  poco  de  tirantez  en  la  articulación  húmero-cubital  de 
ibos  lados;  los  miembros  superiores  conservan  su  sensibilidad,  pero 
-en  como  masas  inertes  cuando ,  después  de  haberlos  levantado,  se  los 
.fiMndona  á  sí  mismos.  Hipo  frecuente. 

Dia  I."  de  Octubre,  á  las  dos  y  media  de  la  mañana. — La  respiración 
interrumpe  de  tiempo  en  tiempo.  A  las  cuatro  y  media  sólo  se  aprecian 
.launas  respiraciones  de  tarde  en  tarde;  pulso  imperceptible;  no  se  perci- 
rn  ya  los  latidos  del  corazón  del  feto.  Las  pupilas  se  dilatan ,  la  derecha 
i:Tcmiicho  más  que  la  izquierda.  Se  extrae  el  feto  á  través  de  la  pared  abdo- 
minal incindida:  el  cordón  da  aún  algunas  pulsaciones  muy  evidentes, 
no  se  consigue  hacerle  respirar. 
Autopsia. — Sobre  la  convexidad  de  los  hemisferios  hay  serosidad  lím- 
r>i<ia,  en  pequeña  cantidad  en  la  aracnóides,  y  mucho  más  abundante  en 
mallas  de  la  pia-madre.  Las  venas  grue.sas  de  la  superficie  del  cerebro 
■  Stán  llenas  de  sangre  líquida,  y  las  i)e(iueñas  ramificaciones  vasculares 
LTiy  inyectadas.  La  pia-madre  se  separa  fácilmente ,  sin  arrastrar  nada  de 
s*^istancia  cerebral.  Ix)s  ventrículos  están  muy  dilatados  por  un  líquido 
*^iibio,  mezclado  de  pequeños  copos  blancos.  La  sustancia  cerebral  que 
^OTma  las  paredes  ventriculares  está  muy  reblandecida,  convertida  casi  en 
^Tia  papilla  espesa,  sin  cambio  en  su  coloración.  Este  reblandecimiento  es 
'^^ás  pronunciado  en  la  parte  anterior. 

En  la  base,  y  por  delante  de  los  pedúnculos  cerebrales,  hay  infiltración 
^pus  en  las  mallas  de  la  pia-madre.  En  el  ángulo  que  forman  los  ner- 
^^  ópticos  después  de  su  entrecruzamiento ,  hay  una  colección  de  pus 
Concreto.  Por  delante  del  tabicjue  anterior  del  ventrículo  medio,  y  sobre  el 
^iigulo  que  la  cara  interna  del  lóbulo  anterior  forma  con  la  cara  inferior, 
^^dste,  en  los  dos  lados,  una  rubicundez  muy  viva,  (jue  se  extiende,  ¡)or  de- 
*^,  á  lo  largo  de  los  hacecillos  ó]>ticos  é  interesa  á  la  vez  la  sustancia 
^rviosa  y  la  pia-madre.  Los  vasos  que  se  ramifican  en  esta  membrana, 
^^n  distendidos  por  sangre  negra  coagulada.  Se  diría  (]ue  están  llenos 
por  la  materia  solidificada  de  una  inyección  artificial.  Despegando  la  me- 
^^e,  se  arrastra  una  capa  espesa  de  sustancia  cerebral  roja  y  reblandeci- 
4^  El  reblandecimiento  interesa  la  parte  anterior  de  cada  hacecillo  ópti- 
co, que  se  rompe  muy  frírilniente;  á  la  derecha,  j)enetra  á  poca  profundi- 
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dad.  A  la  izquierda,  simula  una  especie  de  grueso  filón,  que  conduce  á  un 
enorme  reblandecimiento  rojo  en  el  centro  del  lóbulo  anterior.  La  sustan- 
cia medular  está  allí  reducida  á  una  papilla  roja,  espesa,  y  alrededor  de 
esta  papilla  hay  una  capa  de  color  ligeramente  amarillo,  también  reblan- 
decida. 

La  porción  hinchada  del  cuerpo  estriado  izquierdo,  ha  sufrido  el  re- 
blandecimiento rojo  en  tan  alto  grado,  en  su  parte  anterior,  c^ue  es  c^asi 
difluente.  Por  detras  de  este  punto  conser\'a  una  poca  más  de  consistencia, 
y  presenta,  sobre  un  fondo  rosado,  un  gran  número  de  puntos  negros  bas- 
tante aproximados,  los  cuales  resultan  de  la  sección  de  otros  tantos  vasos 
pequeños  llenos  de  sangre  negra  coagulada.  El  diámetro  de  estos  vasos  es, 
poco  más  ó  menos,  el  de  un  alfiler.  Ra.spando  con  la  punta  del  escalpelo 
la  sustancia  cerebral  al  nivel  de  los  ¡)untos  negros,  se  pone  al  descubierto 
el  trayecto  del  vaso  en  una  pequeña  extensión,  haciéndole  aparecer  muy 
manifiesto.  El  tálamo  óptico  y  el  cuerpo  estriado  derechos,  no  están  al- 
terados. 

F.n  la  cara  inferior  del  cerebelo,  la  pia-madre  que  recubre  cada  lóbulo 
del  i)neumogástrico  ofrece  una  mancha  rojo-oscura,  de  i  centímetro  de 
longitud,  y  tr;nibien  en  este  punto  está  coagulada  la  sangre  de  los  vasos 
como  en  el  cerebro.  La  ablación  de  la  pia-madre  arrastra  una  gran  canti- 
dad de  sustancia  cerebelosa,  del  mismo  color  rojo-oscuio  y  rebliin decida. 
VA  corte  hace  ver  (jue  la  alteración  comprende  todo  el  espesor  de  las  lá- 
minas y  penetra  hasta  el  núcleo  central  del  cerebelo.  Esta  alteración,  co- 
mún á  las  dos  lados,  es,  sin  embargo,  más  extensa  en  el  izcjuierdo;  en  éste 
se  prolonga  hasta  la  porción  inmediata  á  la  protuberancia,  que  ha  tomado 
un  color  rosa,  sembrado  de  los  mismos  puntos  negros  que  el  cueq)0  es- 
triado izquierdo.  Esta  mitad  del  puente  de  Varólo,  está  evidentemente 
más  blanda  que  la  mitad  derecha. 

En  la  cara  superior  del  cerebelo,  en  la  porción  más  aproximada  de  los 
tul)érculos  cuadrigénimos,  y  en  cada  lado  del  vermis,  una  i)iaca  rojo-os- 
cura, de  la  extensión  de  i  centímetro,  anuncia  una  alteración  semejante 
á  la  de  la  cara  inferior,  lo  cual  acaba  de  confirmarlo  la  disección  de  la 
parte. 

Los  dos  pulmones  están  unidos  á  l.is  paredes  torácicas  i>or  algunas  ad- 
herencias antiguas.  En  el  vértice  del  pulmón  derecho,  hay  una  caverna 
del  volumen  de  una  avellana.  Ambos  pulmones  están  atestados  en  toda 
su  extensión  de  tubérculos  miliares  grisáceos,  sem i- trasparentes.  Al  corte, 
el  paréníjuima  presenta  una  viva  rubicundez;  en  todas  partes  está  aireado 
y  crepitante,  menos  en  una  parte  muy  limitada  del  lado  ex-temo  del  pul- 
món derecho,  donde  ofrece  cierto  grado  de  hepatizacion. 

La  cara  superior  del  diafragma  está  sembrada  de  tubérc  ulos  miliares, 
incrustados  en  una  sustancia  de  color  oscuro,  especie  de  falsa  membrana 
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reoente  que  cubre  la  cara  superior  del  diafragma  en  todos  los  puntos  no 
ocupados  por  el  corazón. 

La  sangre  que  fluyó  por  la  incisión  del  útero  y  de  la  pared  abdominal 

ha  coagulado  en  láminas  delgadas  y  ha  pegado  las  unas  á  las  otras  las 
más  declives  del  intestino  delgado.  En  el  peritoneo  no  hay  ningún 
vestigio  de  alteraciones  recientes. 

La  mucosa  del  gran  fondo  de  saco  del  estómago  está  sembrada  de  un 
gcan  número  de  pequeña  placas  rojas,  un  poco  reblandecidas.  El  intestino 
delgado  está  pálido  en  toda  su  longitud.  El  intestino  grueso  presenta  en- 
rojecimientos ó  arborizaciones  vasculares,  con  abultamiento  de  algunos 
folículos  aislados. 

El  gran  lóbulo  del  hígado  está  unido  al  diafragma  por  5  ó  6  bridas 
redondeadas.  En  el  punto  de  implantación  de  estas  bridas,  existe  una  ni- 
bácundez  sombreada  bastante  superficial. 

La  superficie  del  bazo  está  erizada  de  una  multitud  de  tubérculos  mi- 
liares, que  se  separan  todos  siguiendo  á  la  túnica  fibrosa  cuando  se  levan- 
ta ésta.  Una  capa  de  tubérculos  recubre  también  la  cara  inferior  del  dia- 
fragma en  el  punto  de  su  adherencia  con  el  bazo. 

La  sustancia  cortical  de  los  riñones  está  inyectada.  La  superficie  in- 
terna de  los  uréteres,  pálida.  La  de  los  cálices,  y  sobre  todo  de  las  pelvis, 
punteada  de  rojo  pero  sin  desigualdades  manifiestas.  La  de  la  vejiga  está 
sembrada  de  manchas  rojas  poco  extensas. 

Alteraciones  anatómicas. — En  todos  los  canales  venosos  del  encé- 
falo y  de  las  meninges  indistintamente ,  pueden  encontrarse  las  lesiones 
características  de  la  flebitis. 

Las  concreciones  que  los  llenan  son  la  mayor  parte  rojas  ó  negruzcas, 
á  veces  amarillentas  y  fibrinosas,  frecuentemente  duras,  frágiles,  de  corte 
seco,  distendiendo  el  vaso  á  la  manera  de  una  inyección  anatómica  solidi- 
ficada ;  habitualmente  son  demasiado  recientes  para  que  se  observen  las 
adherencias  y  el  engrosamiento  de  las  paredes  musculares,  tan  manifiesta 
en  la  flebitis  de  los  miembros.  Sin  embargo,  estas  dos  últimas  condiciones 
coexisten  en  el  caso  recogido  por  mi  antiguo  interno  Chantreuil. 

Ducrest  ha  mostrado  gran  interés  en  poner  de  relieve  en  sus  observa- 
ciones los  caracteres  de  la  trombosis  de  las  venas  que  penetran  en  el  es- 
pesor de  la  sustancia  cerebral.  Hace  notar  que  el  punteado  de  la  trombo- 
sis difiere  esencialmente  del  punteado  de  la  congestión  simple,  y  que  en 
la  trombosis  se  puede,  esculpiendo,  por  decirlo  así,  con  la  punta  del  es- 
calpelo la  vena  obliterada,  aislar  esta  última,  que  se  presenta  con  las  con- 
diciones de  tensión  y  de  rigidez  que  faltan  totalmente  en  la  hiperemia 
simple. 

Las  alteraciones  concomitantes  de  la  flebitis  encefálica  y  meníngea 
han  sido,  en  los  diferentes  casos  que  hemo*;  reunido,  la  hemorragia,  el  re- 
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blandecimiento  rojo  y  la  meningitis.  Aquí  se  verifica  esa  regla  tan  general 
que  se  deduce,  no  solamente  de  todas  nuestras  observaciones  personales, 
sino  del  conjunto  de  todos  los  hechos  consignados  en  los  anales  científi- 
cos, á  saber,  que  la  ñebitis  es  rara  vez  una  lesión  aislada  en  el  seno  de  los 
órganos  que  invade.  El  proceso  inflamatorio  que  ataca  á  los  vasos  se  ex- 
tiende casi  siempre  á  las  partes  circunvecinas,  por  poca  duración  é  inten- 
sidad que  tenga  la  flegmasía  venosa. 

Estudiando  la  flebitis  de  las  venas  del  útero,  de  la  i^élvis,  de  los  miem- 
bros inferiores,  etc.,  hemos  encontrado  la  confirmación  de  esta  regla.  Las 
\cnas  encefálicas  y  meníngeas  no  se  exceptúan  de  ella. 

En  cuatro  de  las  observaciones  que  hemos  referido,  vemos,  en  efecto, 
(|ue  la  sustancia  encefálica  estaba  atacada  de  reblandecimiento  rojo  alre- 
dedor de  los  vasos  afectados,  tan  pronto  en  un  solo  punto  del  cerebro,  tan 
pronto  en  varios  puntos  á  la  vez. 

Los  puntos  reblandecidos,  no  sólo  se  agrupan  alrededor  de  los  va- 
sos enfermos ,  sino  que  la  intensidad  del  reblandecimiento  y  de  la  des- 
organización cerebral  está  en  relación  directa  con  la  intensidad  de  las  al- 
teraciones vasculares.  Allí  donde  la  disección  demostraba  la  existencia  de 
un  número  más  considerable  de  venas  obliteradas,  se  comprobaba,  sea 
una  mayor  vivacidad  en  la  coloración  roja,  sea  una  fluidez  más  marcada 
de  las  porciones  reblandecidas  de  la  pulpa  encefálica. 

Dos  veces  se  encontró  la  meningitis :  en  un  caso  muy  circunscrita ,  y 
en  el  otro  casi  generalizada.  Efectivamente,  en  el  primer  caso  estaba  limi- 
tada al  espacio  comprendido  entre  los  hacecillos  y  los  ner\'ios  ópticos,  por 
delante  de  los  pedúnculos  cerebrales.  En  el  segundo  había  invadido  toda 
la  aracnóides,  los  ventrículos  cerebrales,  la  pia-madrc  y  hasta  los  plexos 
coroides. 

En  este  último  caso  la  meningitis  había  producido  un  exudado  pu- 
rulento, espeso,  sólido,  concreto,  pero  sin  mezcla  de  ninguna  producción 
I  )seudo-membranosa. 

La  hemorragia- meníngea  ha  sido  observada  lo  mismo  en  las  observa- 
ciones de  Ducrest  que  en  la  de  Chantreuil ,  pero  ademas  hemos  visto  en 
esta  última  que  la  parte  anterior  de  cada  lóbulo  cerebral  estaba  ocupada 
por  un  vasto  foco  hemorrágico,  (jue  no  puede  menos  de  atribuirse,  así 
como  la  hemorragia  meníngea,  á  la  trombosis  de  las  venas  encefálicas  y 
meníngeas.  Esta  relacúon  de  causa  á  efecto  está  demostrada  por  el  predo- 
minio de  la  flebitis  en  todos  los  i)untos  donde  ha  sido  observada  la  he- 
morragia. 

Respecto  á  las  otras  lesiones,  ya  vasculares,  ya  viscerales,  reveladíis 
¡>or  la  autopsia  en  todos  los  casos  que  hemos  dado  á  cono(  cr,  he  aquí  el 
])aj^ei  y  la  importancia  gerárquica  i^ue  debemos  asignarles. 

1  .a  flebitis  uterina,  reconocida  cadavéricamente  en  3  casos  ^Obs.  XCIV, 
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CS  y  XCVI),  ha  sido  sin  contradicción  el  punto  de  partida  de  todos  los 
comentes,  la  lesión  madre,  por  decirlo  así. 

Yo  atribuyo  la  misma  importancia  patogénica  á  la  peritonitis  genera- 
tod^  señalada  en  la  obs.  XCVIl  y  á  la  peritonitis  circunscrita  acompa- 
sada de  supuración  de  los  ovarios  (Obs.  XCIII). 

Relego  á  un  lugar  muy  secundario  el  flegmon  difuso  de  la  región  glú- 
tet  J  trocantérea  del  lado  izquierdo  (Obs.  XCV)  y  la  congestión  pulmo- 
mr  con  enfisema  (Obs.  XCVIII).  No  son  allí  más  que  las  iiltimas  manifes- 
taciones de  la  enfermedad  general  bajo  cuya  influencia  se  produjeron. 

Queda  la  cuestión  de  los  tubérculos  pulmonares  observados  por  Du- 
oest  en  4  de  sus  enfermas.  ¿Debe  considerarse  la  tuberculosis,  cuya  pre- 
costencia  á  la  flebitis  no  puede  ponerse  en  duda  en  todos  estos  casos,  co- 
desempeñando  un  importante  papel  en  la  génesis  de  esta  afección 
pKrperal?  Si  se  atendiera  á  la  estadística  de  estos  6  casos  solamente, 
ciertamente  que  e.staríamos  tentados  á  adtr.itir  que  los  tubérculos  pulmo- 
■«es,  si  no  engendran  la  flebitis  encefálica  y  meníngea,  deben  al  menos 
iwwecer  singularmente  su  desarrollo.  Pero  debe  tenerse  en  cuenta  que  el 
¡tterculo  no  es  cosa  rara  en  las  puérperas,  y  sobre  todo  en  las  fiue  paren 
nuestros  hospitales;  que  la  preñez ,  al  menos  para  esta  clase  de  enfer- 
!,  es  una  causa  de  tuberculización  por  excelencia,  como  lo  demostraré 
■ís  adelante,  y  hay  motivo,  por  consiguiente ,  si  no  para  rechazar  toda 
iluencia  de  la  tuberculosis  sobre  la  producción  de  la  flebitis  encefálica  y 
Meníngea,  al  menos  para  ser  muy  reservados  en  las  deducciones  que  po- 
4fen  sacarse  de  tan  pequeño  número  de  hechos. 

SÍNTOMAS. — Muchas  clases  de  síntomas  se  han  desarrollado  en  las  di- 
lemas enfermas  cuya  historia  hemos  presentado.  Entre  estos  síntomas  los 
■b  se  refieren  á  los  accidentes  ])elvi-abdominales,  los  otros  á  la  tubercu- 
y  una  tercera  serie  de  fenómenos,  que  pertenecen  á  la  flebitis  menin- 
:l^encefál¡ca.  Sólo  estudiaremos  estos  últimos,  ])or  ser  los  únicos  que  per- 
•*ecen  á  nuestro  objeto. 

La  cefalalgia  ha  sido  un  fenómeno  constante  y  casi  siempre  uno  de 
í*  primeros  síntomas  de  la  enfermedad.  En  la  mitad  de  los  casos  ha  per- 
•Wo  con  ó  sin  interrupción  hasta  el  último  dia,  y  si  en  la  otra  mitad  sus 
■■üifestaciones  no  han  .sido  tan  bien  apreciadas,  debe  atribuirse  quizás  al 
•■torpecimiento  de  la  inteligencia. 

La  intensidad  de  la  cefalalgia  ha  parecido  ser  bastante  exactamente 
!*^cional  á  la  extensión  de  las  lesiones  encefálicas. 

Kl  delirio  ha  sido  generalmente  más  tardío  en  su  aparición,  pero  casi 

•>  ha  sido  menos  persistente  que  el  dolor  de  cabeza  y  ha  ido  acompaña- 

^fc  agitación,  de  insomnio,  ó  bien  de  una  obtusión  muy  marcada  de  las 

lealtades  intelectuales. 

Ias  convulsiones  siguen  de  cerca  al  delirio,  cuando  no  estallan  con  él: 
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entre  6  casos,  se  han  observado  en  4.  En  2  enfermas  han  sido  precedi- 
das de  una  agitación  continua  de  los  miembros,  de  movimientos  irregula- 
res,  de  una  especie  de  temblor  de  los  párpados,  de  los  labios,  de  la  len- 
gua y  de  extremecimientos  de  los  músculos  de  la  cara. 

Cada  acceso  convulsivo  recordaba  el  ataque  de  eclampsia  vulgar:  ex- 
presión en  la  cara  de  un  dolor  profundo,  palabra  lenta  y  penosa,  proñm- 
dos  suspiros,  después  extensión  de  los  miembros,  sacudidas  tetánicas  lá- 
pidas y  de  una  extremada  fuerza,  inflexión  del  tronco  hacia  atrás,  agita- 
ción de  los  párpados  y  de  los  maxilares,  fijeza  de  la  mirada,  dilatación  é 
inmovilidad  de  las  pupilas,  cara  de  color  violáceo,  espuma  en  los  labios. 
Después,  á  los  sacudimientos  convulsivos,  sigue  el  coma,  el  estertor  y  la 
palidez  del  semblante.  Al  cabo  de  15  ó  20  minutos,  recobran  el  copoci- 
miento. 

En  el  intervalo  de  los  accesos,  ansiedad,  agitación,  temblores  muscu- 
lares, ó  bien  sopor  y  coma. 

La  contractura  se  produce  en  todos  los  casos  en  que  ha  habido  con- 
vulsiones, siempre  después  de  éstas.  Tan  pronto  afecta  los  maxilares,  tan 
pronto  los  miembros,  y  cuando  se  afectan  éstos,  unas  veces  son  los  miem- 
bros de  un  lado  solamente,  otras  los  superiores  ó  los  inferiores. 

Ix)s  fenómenos  de  parálisis  han  sido,  como  la  contractura,  consecuti- 
vos á  las  convulsiones.  En  algunos  casos  no  ha  existido  más  que  adorme- 
mecimiento  de  los  miembros;  en  dos  sujetos  hubo  dificultad  ó  imposÜMÜ- 
dad  en  la  deglución;  cuatro  veces  verdadera  parálisis  de  la  motUidad.  Es- 
ta parálisis  ha  presentado  las  variedades  siguientes:  hemiplegia  facial,  pa- 
rálisis de  los  miembros  y  de  la  cara  en  un  solo  lado,  parálisis  cruzada  de 
la  cara  y  de  los  miembros. 

A  estos  síntomas  predominantes  y  esenciales  de  la  flebitis  meninge- 
encefálica,  debe  añadirse  la  estupidez  del  semblante,  la  atonía  ó  la  fíjeía 
de  la  mirada,  la  dificultad  en  la  palabra,  la  lentitud  en  las  respuestas,  la 
dificultad  en  la  articulación  de  los  sonidos,  la  indiferencia  á  lo  que  pasa  á 
su  alrededor,  á  veces  gritos  quejumbrosos,  algunos  desórdenes  de  la  vi* 
sion,  pesadez  de  los  párpados,  sensación  de  picor  ó  de  escozor  en  los 
ojos,  prominencia  de  uno  de  los  globos  oculares. 

La  muerte  acontece,  durante  el  coma,  por  la  dificultad  creciente  en  ki 
respiración. 

IjSl  complicación  de  la  flebitis  meningo-encefálica  por  las  diversas  le- 
siones de  que  hemos  hablado  (reblandecimiento  cerebral,  meningitis,  he- 
morragia cerebral  ó  meníngea)  no  permite  determinar,  sintomáticamente 
hablando,  lo  que  pertenece  á  cada  una  de  estas  lesiones.  En  el  estado  ac- 
tual de  la  ciencia  es,  pues,  imposible  formular  un  diagnóstico  diferencial 
preciso.  Sin  embargo,  cuando,  á  consecuencia  de  las  manifestaciones  de 
la  flebitis;  uterina,  se  vea  estallar  este  conjunto  de  fenómenos,  que  sólo 
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pue<icn  atribuirse  á  una  lesión  grave  del  encéfalo  y  de  sus  envolturas, 

será,  permitido,  no  afirmar,  pero  sí  suponer  una  flebitis  meningo-encefálica. 

1-A  gravedad  del  pronóstico  no  es  dudosa  si  se  considera  que,  por  una 

parte,  la  flebitis  meningo-encefálica  se  manifiesta  en  un  período  ya  avan- 

»,  sea  de  la  flebitis  uterina,  sea  de  alguna  afección  pelvi-abdominal 

'.,  como  peritonitis,  ovaritis  supurada,  etc.,  y  que,  por  otra  parte,  la  in- 

fl3jnacion  de  los  vasos  encefálicos  y  meníngeos  se  acompaña  con  sobrada 

enda  de  alteraciones  en  los  tejidos  vecinos,  susceptibles  por  sí  solos 

comprometer  la  existencia. 

Mientras  el  diagnóstico  no  pueda  fundarse  sobre  bases  sólidas  y  posi- 
,  las  indicaciones  terapéuticas  no  podrán  precisarse.  La  terapéutica 
podrá  menos  de  ser  sintomática. 


CAPÍTULO  IX. 


TROMBOSIS   DE  LAS   VENAS    PULMONARES. 


No  poseyendo  sobre  este  punto  más  que  dos  observaciones,  nos  limi- 
taiemos  á  consignarlas  aquí.  El  porvenir  se  encargará  de  suministramos 
V»  elementos  de  un  trabajo  completo. 

La  observación  siguiente,  tomada  del  Dr.  Smith  y  citada  por  Ball  (i), 

amostrará  que  las  obstrucciones  autógenas  de  las  venas  pulmonares  pue- 

<fcn  producir  los  mismos  accidentes  que  la  trombosis  y  las  embolias  de  la 

*rteria  pulmonar.  Efectivamente,  en  este  caso  hubo  muerte  súbita,  y,  re- 

^^'^dando  ciertos  dolores  acusados  por  la  enferma  durante  la  vida,  pudo 

^''ícrse  autorizado  para  concluir  que  se  trataba  de  una  embolia  arterial  de 

*^  pulmones.  La  autopsia  demostró  que  no  existía  ningún  coágulo  perifé- 

'■^  y  que  las  venas  del  miembro  inferior  izquierdo,  en  las  cuales  hubiera 

P^^do  sospecharse,  estaban  indemnes  de  toda  lesión. 

^^^-  XCIX. —  Trombosis  de  las  venas  pulmonares. — Muerte  súbita  al  tér- 
mino del  embarazo. 

Una  mujer  joven,  llegada  felizmente  al  término  de  un  segundo  emba- 
^*^^»  se  quejaba  hacía  algunos  dias  de  un  dolor  bastante  vivo  en  el  lado 
í'^^^nio  del  muslo  izquierdo,  en  cuyo  paraje  despertaba  una  exagerada  sen- 


•J)   Ball,  Thhe  sur  les  emboUes  fidmonaires,  p.  133. 
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sibilidad  al  menor  contacto;  para  aliviarla  se  había  prescrito  un  reposo 
absoluto  en  la  posición  horizontal. 

El  mismo  dia  del  accidente,  se  encontraba  en  excelentes  condiciones 
físicas  y  morales;  había  comido  con  mucho  apetito  á  las  3  y  á  las  6  de 
la  tarde.  A  las  8  de  la  noche,  estando  acostada  en  su  cama,  lanza  súbita- 
mente un  grito,  agita  violentamente  los  brazos  y  exclama:  « ¡Oh  mi  cabe- 
za, no  puedo  respirar,  me  voy  á  volver  loca,  dadme  aire! »  Durante  cinco 
minutos  es  atacada  de  una  violenta  disnea,  la  mano  la  tiene  aplicada  so- 
bre el  ¡)echo,  la  cara  lívida,  las  rodillas  aproximadas  al  mentón.  Acaba  por 
calmarse  y  dice  á  su  marido:  «^Fin  este  instante  estoy  mucho  mejor.  :>  Di- 
ciendo estas  palabras,  espira. 

En  la  autopsia  se  encuentra  sangre  negra  y  ñúida  en  toda  la  extenaon 
del  árbol  vascular,  excepto  en  las  venas  pulmonares,  que  están  llenas  de 
cilindros  fibrinosos  compuestos  de  dos  capas  estratificadas  y  encerrando 
en  el  centro  un  coágulo  negruzco  y  blando.  La  consistencia  de  estas  con- 
creciones es  bastante  grande  para  pennitir  extraerlas  de  los  vasos  y  ma- 
nejarlas sin  romperse;  finalmente,  el  corazón  izquierdo  está  completamen- 
te vacío,  el  sistema  arterial  notablemente  estrechado;  las  cavidades  dere- 
chas están  distendidas  por  sangre  fluida  y  negra,  y  las  venas  ofrecen  una 
amplitud  extraordinaria;  la  vena  cava  inferior,  tiene  pulgada  y  media  de 
diámetro.  No  existe  trombosis  en  ninguna  parte. 

La  observación  siguiente  la  debemos  al  profesor  Gosselin,  citado  por    j 

Moynier  (i). 

I 
i 

Obs.  C. — Coas^ulacion  de  la  sanare  en  ¡as  llenas  pulmonares. — Muerte  súói- 

ía  fres  semanas  después  del  parto. 

Mad.  X ,  de  42  años,  portera  en  casa  de  M.  Charrióre,  calle  de  TÉco- 

le-de-Médccine,  núm.  6.  Parto  natural  y  sin  accidentes. 

Al  décimosegundo  dia  de  puerperio,  en  el  momento  en  que  casual- 
mente entraba  en  la  casa  para  ver  á  otro  enfermo,  me  ruega  que  la  visite 
porque  experimenta  un  dolor  extraño  en  la  pantorrilla  izquierda.  Encuen- 
tro, en  efecto,  en  esta  región,  y  en  el  lado  interno  de  la  pierna,  induracio- 
nes y  nudosidades  formadas  evidentemente  por  una  obliteración  de  la  ve- 
na safena  interna  y  de  algunas  de  sus  ramas.  Hay  dolor  á  la  presión,  sin 
edema  y  sin  rubicundez.  Le  aconsejo  cataplasmas  é  insisto  en  la  necesi- 
dad del  reposo  en  la  cama  en  posición  horizontal.  No  volví  á  verla. 

Tres  dias  después,  se  me  llama  con  urgencia.  Averiguo  que,  contra- 
riando mi  prescripción,  la  enferma  se  había  levantado  para  comer.  Princi- 
pia la  comida,  y  se  la 've  palidecer  y  caer  sin  conocimiento.  Su   marido  y 


\\ )     >íoynier,  .Van.  íur  les  morís  siibites  daus  Tctat  puérpera!.  París,  1 858,  p.  39, 
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las  personas  que  estaban  cerca  de  ella  se  esfuerzan  para  volverla  el  cono- 

dn^iento  por  medio  de  vinagre  y  agua  fria,  y  no  tienen  la  precaución  de 

acostarla  horízontalraente  en  la  cama  sino  al  cabo  de  algunos  minutos. 

Oíando  llego,  cerca  de  15  minutos  después  de  haber  perdido  el  conoci- 

imento,  había  muerto,  y  todos  los  esfuerzos  que  se  hicieron  durante  más 

de  una  hora  ¡xira  reanimar  la  circulación  fueron  inútiles. 

Al  dia  siguiente,  hago  la  autopsia  con  M.  Gaucherand,  hijo.  Ninguna 
lesión  cerebral,  ni  apoplegía,  ni  congestión  en  los  pulmones,  ni  rotura 
del  corazón,  ni  de  los  grandes  vasos,  ni  perforación  del  estómago,  ni  de 
otras  visceras.  El  corazón  no  es  muy  grande;  las  cavidades  derechas,  las 
venas  cavas  y  la  arteria  pulmonar,  presentan  sangre  líquida  ó  coagulada 
incompletamente  en  algunos  puntos.  Las  cuatro  venas  pulmonares  están 
obliteradas  por  un  coágulo  sanguíneo  desde  su  embocadura  en  la  aurícu- 
la izquierda  hasta  su  bifurcación,  y  las  primeras  divisiones  pulmonares  de 
estos  vasos  están  igualmente  obstruidas  por  coágulos. 

Me  pareció  que  la  muerte  debió  resultar  del  obstáculo  creado  á  la  cir- 
culación por  la  obliteración  de  las  venas  pulmonares  y  que  esta  coagula- 
ción se  explicaba  de  dos  maneras:  i  .^,  por  la  modificación,  en  virtud  de  la 
cual  la  coagulación  se  había  verificado  ya  en  la  safena,  en  cuya  vena  en- 
contré la  superficie  interna  aj^enas  inflamada;  2.^  por  el  síncope  que  de- 
bió sobrevenir  en  el  momento  en  (^ue  esta  mujer  se  levantó  para  comer 
después  de  estar  algunos  dias  en  la  cama,  en  el  curso  del  cual  es  proba- 
ble que  se  efectuara  la  coagulación  cjue  impidió  que  la  circulación  se  res- 
tableciera. 

A  estas  consideraciones  del  profesor  Gosselin  añadiré  la  siguiente,  á 
saber,  que  es  preciso  estar  prevenidos  contra  las  deducciones  que  podrían 
sacarse  de  la  coincidencia  de  una  trombosis  periférica  con  una  oblitera- 
ción de  la  arteria  pulmonar,  bajo  el  punto  de  vista  de  la  emlx)lia.  Es  ne- 
cesario no  olvidar,  como  he  dicho  muchas  veces,  que,  en  las  puérperas,  las 
trombosis  espontáneas  pueden  producirse  en  todos  los  departamentos  del 
árbol  sanguíneo  y  sobre  muchos  pimtos  á  la  vez,  sin  que  por  ello  haya 
habido  fatalmente  desprendimiento  de  un  coágulo  de  las  partes  periféri- 
cas hacia  las  centrales. 
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'^-  CAPÍTULO  ÚNICO. 


ANOTOLEUCITIS     PUERPERAL 


Historia. — El  honor  de  haber  publicado  la  primera  observación 

angioleucitis  puerperal,  pertenece  á  Velpeau.  Recorriendo  su  Memoria 

bre  la  phlcgmatia  alba  dolens ,  inserta  en  los  Archwes  de  médecine  (i) 

encuentran  mencionadas  en  la  enferma  de  la  obser\'acion  II  las  lesk 

siguientes:  «Los  ganglios  de  la  ingle  y  de  la  pelvis  tenían  doble  ó  tr 

I  de  su  volumen  normal,  y  eran  de  un  color  rojo  amarillento ;  un  núna 

,  ¡  bastante  grande  de  vasos  linfáticos  estaban  llenos  de  pus;  el  mismo  CJ 

■  I  torácico  lo  contenía  también.  • 

Algunos  años  más  tarde,  Danyau  menciona  la  supuración  de  los  vi 
linfáticos  pelvianos  entre  las  lesiones  concomitantes  de  la  metritis  ganj 
nosa.  Dicho  autor  siguió  estos  vasos  así  alterados  hasta  los  ganglios  I 
bares;  más  allá  de  esta  región,  no  observó  la  angioleucitis  purulenta  (2 
En  su  artículo  sobre  las  fiebres  puerperales  observadas  en  la  Mate 
;,;;  dad  en  1829,  Tonnelé  dedica  algunas  páginas  á  la  descripción  anatón 

de  la  angioleucitis  puerperal  (3).  Cree  ser  el  primer  autor  que  ha  sefial 
esta  lesión. 

Algunos  autol^s  atribuyen  injustamente  á  Dance  el  honor  de  \ix 

sido  el  primero  en  describir  la  enfermedad  que  estudiamos.  Dance  dei 

i  í\  la  flebitis,  y  nada  más  que  á  la  flebitis,  la  importante  Memoria  que 

blicó  en  los  Archives  en  1828. 


(i)     Velpeau,  Archives  de  médecine^  1824,  i.*  serie,  t.  VI,  p.  228. 

(2)  Danyau,  De  la  métrtte  gangréneusCy  thése.  Paris,  1829. 

(3)  ToniíeXé y  Des /ih'res  ptterf  érales  ohseri'ées  a  la  Maíernité  ^n   1820   ^Archi 
j..                                             1830,  I.»  serie,  t.  XXII.  p.  355^ 
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En  1832,  aparece  la  tesis  inaugural  de  Nonat  sobre  \dL  metro-peritonitis 
Cúmplicada  de  inflamación  de  los  vasos  linfáticos  del  útero.  La  angioleucitLs 
aterína  es  estudiada  con  cuidado  en  este  trabajo;  el  autor  siguió  los  vasos 
Hníáticos  llenos  de  pus  hasta  los  ganglios  lumbares;  no  observó  más  que 
una  vez  la  supuración  en  el  canal  linfático.  Por  lo  demás,  no  cita  ninguna 
observación  en  ai)oyo  de  sus  opiniones  (i). 

Las  investigaciones  de  Cruveilhier  sobre  esta  cuestión  y  las  planchas  de 
su  Aíias  de  anatomía  patológica^  en  las  cuales  presenta  los  vasos  linfáticos 
del  útero  formando  cordones  nudosos  á  lo  largo  de  las  caras  y  de  los  bor- 
des del  órgano,  apenas  han  contribuido  á  llamar  la  atención  de  los  obser- 
vadores sobre  este  punto  de  patología  puerperal. 

Boivin  y  Dugés  (2)  insisten  particularmente  sobre  la  posibilidad  de 
esta  lesión  de  los  vasos  linfáticos  en  las  puérperas.  Estos  autores  discuten 
-ampliamente  la  cuestión  de  saber  si  el  pus  contenido  en  los  linfáticos  ute- 
rinos es  el  producto  de  su  inflamación  ó  resulta  de  una  absorción. 

El  camino  estaba,  pues,  trazado,  cuando  Duplay  publicó  en  los  Archives 
de  médecine  su  Memoria  sobre  la  presencia  del  pus  en  los  vasos  linfáticos  del 
miero  á  consecuencia  del  parto.  El  autor  refiere  nueve  observaciones,  una  de 
las  cuales  está  tomada  de  Cruveilhier  y  dos  de  Tonnelé  (3). 

Alexis  Moreau  (4)  dice  haber  encontrado  más  rara  vez  pus  en  las  venas 
que  en  los  linfáticos.  La  supuración  de  estos  últimos  vasos  es  notada  en 
observaciones  II  y  FV  de  esta  tesis. 

En  el  año  siguiente,  1845,  I^otrel  inserta  en  los  Archives  de  médecine 
Memoria  sobre  la  angioleucitis  uterina  puerpcrcd.  Refiere  siete  obser- 
vaciones, las  cuales  mencionan  todas  una  complicación  de  la  angioleucitis 
por  una  peritonitis,  sea  parcial,  sea  generalizada  (5).  La  parte  dogmática 
de  este  trabajo  no  ha  sido  impresa  ulteriormente. 

La  obra  de  Churchill  (6)  menciona  una  observación  recogida  en  1829 
Robert  Lee  en  Saint-George-Hospital,  la  cual  nos  muestra  la  supura- 
de  los  vasos  linfáticos  pelvianos  en  una  puérpera,  que  se  extendían 
el  reservorio  de  Pecquet. 
La  tesis  de  Témoin  encierra  algunas  observaciones  de  metro-peritonitis 
angioleucitis.  Este  autor  ha  visto,  en  una  de  su5.cnfermas,  algunos  lin- 
£iticos  llenos  de  pus  partir  de  los  ganglios  lumbares  y  dirigirse  hacia  el 
conducto  torácico,  el  cual,  por  lo  demás,  parecía  sano  {^\ 


(i)  Nonat,  th^.  París,  1832. 

(2)  Boivin  et  Dugés,  Mal.  de  tntérus,  1833,  t.  II,  p.  219. 

(3)  Duplay,  Arch.,  1835,  2.»  serie,  t.  VII  et  X. 

(4>  Alexis  Moreau,  De  la  fih're  puerpcraU  íptdémique,  thése.  París,  1844. 

(5;  Botrel,  Arch.,  1845,  4-*  serie,  t.  VII,  p.  405. 

(6)  Churchill,  Maladies  des  fetnmes,  1866,  tnduct.  fraug.,  p.  I020. 

(7)  Témoin,  La  Maternité  en  1859,  thésc.  París,  1860,  obs.  2  et  4. 
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l^n  s\x  zxXiaúo  Enfermedades  de  las  puérperas ,  Béhier  no  ha  omitido  ' 
describir  la  angioleucitís  puerperal.  Reproduce  una  parte  de  la  descripdcm 
de  Tonnelé  é  insiste  especialmente  sobre  el  sitio  habitual  de  esta  lesi(Mi« 
su  grado  de  frecuencia,  su  constante  coincidencia  con  la  flebitis  y  sobre 
el  aspecto  del  pus.  Algunas  observaciones  de  este  autor  mencionan  la  su- 
puración de  los  vasos  linfáticos  (i). 

Algunas  observaciones  de  la  tesis  de  Emilio  Thierry  nos  ofrecen  tam- 
bién lesiones  que  parecen  referirse  á  la  angioleucitis  puerperal  (2). 

Virchow,  en  sus  Archivos  de  anatomía  patológica ,  describe,  bajo  el  nom-  ' 
bre  de  parametritis,  una  angioleucitis  puerperal,  que  él  considera,  no  como 
una  inflamación  verdadera,  sino  como  una  trombosis  de  los  vasos  linfil- 
ticos  (3). 

Finalmente,  en  1870,  Lúeas  Championniére  estudia  con  gran  cuidado^* 
en  su  tesis  inaugural,  el  papel  que  desempeña  la  angioleucitis  en  las  com-'  ^ 
plicaciones  puerperales  (4).  1 

Frecuencl\. — La  inflamación  de  los  vasos  linfáticos  no  ocupa  ni  con    1 
mucho,  entre  los  modernos,  el  lugar  importante  que  le  habían  asignado  en 

1 

patología  puerperal  algunos  de  los  autores  que  hemos  citado  en  nuestra  ; 
parte  histórica.  Nonat,  Cruveilhier,  Duplay  y  Botrel,  han  concedido  la  ma^  * 
yor  importancia  á  esta  lesión  entre  las  que  pueden  encontrarse  en  la  au- 
topsia de  las  puérperas.  Tonnelé  observó  44  veces  las  alteraciones  del  sis- 
tema linfático  (vasos  y  ganglios)  entre  222  autopsias,  lo  que  representa  la 
quinta  parte  de  los  casos.  Ahora  bien;  como  en  igual  número  de  autopsias 
el  mismo  autor  obser\'ó  90  veces  la  inflamación  de  las  venas,  resultará  que 
la  angioleucitis  puerperal  es  á  la  flebitis  de  las  puérperas  como  i  es  á  2. 
Según  Cazeaux,  citado  qiie  Béhier,  los  linfáticos  son  mucho  más  frecueo-  • 
temente  atacados  que  las  venas.  Béhier  cree,  con  razón,  que  la  verdad 
está  invirtiendo  la  proporción  y  se  apoya  en  el  resultado  de  sus  autopsias^ 
que  ha  sido  muy  variable,  según  los  años;  antes  de  1858,  7  veces  entre  77 
autopsias;  en  1858,  6  veces  entre  23;  en  1859,  4  entre  6;  en  1860,  14  en- 
tre 23;  en  1 86 1,  12  entre  16.  Yo  creo,  con  Virchow,  que  hay  mucho  que 
rebatir  sobre  la  preponderancia  que  se  concede  á  la  anglioleucitis,  por 
cierto  número  de  autores,  en  las  afecciones  puerj)erales.  A  pesar  del  gran 
número  de  autopsias  que  he  practicado  en  la  Maternidad  desde  hace  10 
años,  no  he  tenido  frecuentes  ocasiones  de  observar  esta  interesante 
lesión. 


(i)     Béhier,  67///.  ///tv/.,  1866,  obs,  3,  12,  22  el  24. 

^2)     Lmile  Thierry,    /"ih'rcs  puerp.   obsti-^^'écs  a  rhop.   Suint-Lonis,  thé&e.    I*aris, 
1868,  obs.  8  et  II. 

(3)  Virchow,   Archlv  f'Ñr  patholo^sche  Anatcmic,    1851,   i.   XXll,  5.^  et  6.^  li- 
vraisons. 

(4)  Lucas  Championniére,  thése.  París,  1870. 
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Esta  diferencia  entre  los  resultados  de  mi  práctica  y  los  resultados  de 
las  observaciones  de  mis  predecesores,  reconoce  muchas  causas:  i.*,  el  di- 
ferente carácter  de  las  epidemias,  que,  á  pesar  de  tener  todas  un  fondo 
patológico  casi  igual,  llevan  cada  una  su  sello  particular;  2.*,  las  vacilacio- 
nes inseparables  de  los  primeros  años  de  mi  práctica  hospitalaria;  3.^  los 
errores  que  es  posible  cometieran  algunos  autores.  La  lectura  de  cierto 
número  de  observaciones  me  ha  convencido,  con  efecto,  de  que  muchas 
veces  se  han  tomado  algunas  flebitis  por  angioleucitis.  No  basta  que  los  va- 
sos estén  situados  en  los  ángulos  del  útero  y  en  el  espesor  de  los  ligamen- 
tos anchos,  que  presenten  flexuosidades  y  dilataciones  de  trecho  en  trecho 
para  que  se  tenga  el  derecho  de  considerarlos  como  linfáticos;  es  necesario 
también  que  aboquen,  en  último  análisis,  á  los  ganglios  linfáticos  ó  al 
mismo  conducto  torácico. 

A  pesar  de  los  errores  que  he  señalado,  la  angioleucitis  puerperal  no 
debe  ser  borrada  del  cuadro  nosológico;  su  realidad ,  en  ciertos  casos,  es 
indiscutible.  No  se  concibe,  ni  aun  á  prior  i,  que  sucediera  lo  contrario,  y 
que  un  veneno  como  el  puerperal,  que  penetra  todos  los  tejidos  y  que 
tiene,  como  sabemos,  una  afinidad  tan  grande  por  el  sistema  vascular  ve- 
noso, respetara  al  sistema  linfático,  que  no  es,  en  definitiva,  más  (jue  un 
departamento  de  este  último. 

Anatomía  patológica. — Antes  de  dar  á  conocer  las  alteraciones  ca- 
davéricas, recordemos  los  caracteres  de  los  linfáticos  uterinos  en  el  estado 
normal. 

Bien  estudiados  por  Cruikshanck  y  Mascagni,  estos  vasos  han  sido  el 
objeto  de  investigaciones  especiales  por  parte  de  Lúeas  Championniére, 
que  las  consignó  en  su  tesis  inaugural  (i).  Nacidos  á  la  vez  del  tejido 
muscular  y  de  la  superficie  mucosa  del  útero,  los  linfáticos  de  este  órgano 
van  á  formar  sobre  sus  partes  laterales  troncos  que  se  dirigen,  los  unos  á 
los  ligamentos  anchos  y  después  á  los  ganglios  ilíacos;  los  otros  á  los 
ganglios  lumbares,  siguiendo  el  trayecto  de  los  vasos  útero-ováricos,  y  los 
los  otros  á  los  ganglios  hipogástricos  y  sacros.  Cruveilhier  añade  á  estas 
terminaciones  del  sistema  linfático  pelviano  el  ganglio  obturador. 

Según  Lúeas  Championniére,  los  linfáticos  del  cuello  del  útero  se 
reúnen,  en  vasos  más  ó  menos  gruesos,  en  la  unión  del  cuerpo  con  el  cue- 
llo, emergen  á  este  nivel  en  el  tejido  celular  lateral  y  abocan  inmediata- 
mente á  uno  ó  muchos  ganglios  pequeños  y  que  no  son  constantes.  El  au- 
tor ha  hecho  dibujar  en  su  tesis  uno  de  estos  ganglios  situado  en  la  unión 
del  cuerpo  con  el  cuello  y  en  su  parte  lateral,  inmediatamente  por  enci- 
ma del  fondo  de  saco  vaginal  correspondiente. 


(i)     Lucas  Championniére,  loe.  cit.,  p.  12. 
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Los  linfáticos  más  voluminosos  invaden  la  cara  subperitoneal  del  li- 
gamento ancho;  después  acompañan  en  su  trayecto  á  los  vasos  útero-ová- 
ricos,  alrededor  de  los  cuales  encuentran  ganglios.  Por  delante,  los  Unfíl- 
ticos  son  menos  aparentes. 

Los  linfáticos  del  cuerpo  tienen  una  disposición,  que  varía  según  la 
inserción  placentaria.  Si  la  placenta  se  inserta  en  la  parte  anterior,  los  Un- 
flticos  subserosos  de  la  cara  anterior  del  útero  están  más  desarrollados 
■  í^iicasV 

Desde  las  paredes  uterinas,  los  linfáticos  del  cuerpo  se  dirigen  hacia 
su  superficie  extema  y  de  allí  hacia  sus  ángulos.  En  este  trayecto  son  sub- 
I  perifonéales  ó  están  separados  de  la  serosa  por  una  delgada  capa  de  teji- 
do muscular.  A  partir  de  los  ángulos  van  á  perderse  en  el  ligamento  an- 
cho, por  detras  y  debajo  de  la  trompa,  entre  ésta  y  el  ligamento  redondo^ 
pero  sobre  todo  por  debajo  del  ovario  y  de  la  trompa.  El  plano  profundo 
de  los  linfáticos  del  cuerpo  del  útero  no  se  ve  bien  sino  haciendo  un  cor- 
te perpendicular  á  uno  de  los  ángulos  uterinos. 

La  figura  3.*,  tomada  de  la  tesis  de  Lúeas  Championniére,  representa 
el  ganglio  cérvico-lateral  descrito  por  el  autor. 

La  inflamación  de  los  vasos  linfáticos  en  las  puérperas  tiene  por  foco 
habitual  el  útero,  sus  ángulos  y  sus  bordes,  y  desde  allí  es  de  donde  se  ve 
irradiarse  y  afectar  sucesivamente  los  ligamentos  anchos,  el  trayecto  de 
los  vasos  útero-ováricos,  las  partes  laterales  de  la  pelvis,  los  lados  de  la 
columna  vertebral  y  extenderse  de  este  modo  hasta  el  canal  torácico.  Nos- 
otros estudiaremos  la  angioleucitis  puerperal  en  estas  diferentes  regiones, 
pero  nos  fijaremos  sobre  todo  en  el  estudio  de  la  angioleucitis  uterina,  que 
puede  considerarse  como  el  tipo  y  el  punto  de  partida  más  común  de  la 
enfermedad. 

Angioleucitis  uterina. — Los  autores  á  quienes  debemos  las 
primeras  descripciones  de  la  angioleucitis  uterina  (Danyau,  Nonat,  Bo- 
trel),  designaron  los  bordes  y  los  ángulos  del  útero  como  los  sitios  de  elec- 
ción de  la  enfermedad.  Lúeas  Championniére,  avanzando  más  en  este  es-. 
tudio,  señala  la  unión  del  cuello  con  el  cuerpo,  y  la  parte  del  cuerpo  qu« 
corresponde  á  la  inserción  placentaria,  como  sitios  más  frecuentes  de  la 
angioleucitis  uterina.  Este  último  autor  pretende  haber  diagnosticado  mu- 
chas veces  el  punto  preciso  de  la  inserción  placentaria  antes  de  seccionar 
el  órgano  por  el  solo  hecho  del  éxtasis  purulento  de  los  linfáticos  en  una 
porción  determinada  del  cuerpo  del  útero. 

Vamos  á  describir  desde  luego  los  caracteres  anatómicos  de  la  infla- 
mación de  los  linfáticos  uterinos. 

Bajo  la  palabra  de  fé  de  Tonnelé,  un  gran  número  de  autores  han 
afirmado  que  los  linfáticos  inflamados  se  reconocen  por  la  tenuidad  de  8ii$ 
paredes.  El  hecho  no  es  completamente  exacto,  ó  por  lo  menos  está  Uj<M^; 
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de  ser  constante.  Con  efecto,  con  frecuencia  Ins  paredes  vasculares  han  su. 
frido  un  notable  engrosamiento.  F,n  vez  de  ser  delgadas  y  trasparentes,  se 
^uelven  opacas;  cortadas  al  través  no  se  aplastan  ó  lo  hacen  tncompleta- 
3ite,  lo  cual  puede  obedecer  á  la  induración  hí[>ertrófica  del  tejido  am- 
mte,  al  cual  se  adhieren,  pero  que  depende,  sobre  todo,  de  la  arteriali- 


Klgura  3,= 


»cion  del  vaso.  En  algunos  casos,  el  tejido  del  vaso  se  deja  desgarrar  y 

sde  á  la  más  ligera  tracción. 

Considerados  por  su  superficie  extema,  los  linfáticos  se  presentan  ha- 

bilDolmente  bajo  la  forma  de  rastros  amarillentos;  por  su  superficie  inter- 

T  por  el  contrario,  aparecen  cas!  siempre  blancos  y  liriMantes.  Sin  em- 

Tgo,  algunas  veces  están  inyectados,  hiperemiados  (Duplay).   Tonnele 

\  visto  la  túnica  interna  desigual ,  engrosada ,  de  un  tinte  sucio  ó  amarí- 

Qlento. 

Uno  de  los  mejores  caracteres  por  medio  de  los  cuales  se  pueden  re- 

»noecr  los  linfáticos  dilatados,  es  su  desenvul  vi  miento  ampollar  y  moni- 

lÜfoime.  Kstas  dilataciones  son  debidas  á  los  éxtasis  purulentos,  pero  á  ve- 

«  oorresponden  también  á  la  presencia  <ie  l,is  válvulas,  cjue  se  ve 
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cuenteiiiente  dispuestas  con  bastante  regularidad  en  la  superñcie  interna 
del  vaso.  Estas  dilataciones  pueden  tener  el  volumen  de  un  guisante  grue- 
so, de  una  avellana  ó  de  una  habichuela;  comunmente  son  alargadas  y 
fusiformes.  Los  linfáticos  inflamados  se  hacen  notar,  ademas,  por  las  fle- 
xuosidades  que  describen. 

La  materia  contenida  en  los  linfáticos  inflamados,  puede  estar  en  esta- 
do sólido  ó  líquido.  En  el  primer  caso,  se  trata  de  una  concreción  ñbrino- 
sa  de  color  blanco-amarillento,  que  no  tiene  del  pus  más  que  la  apariencia. 
Según  Virchow,  sería  linfa  coagulada,  de  donde  resultaría  una  trombósb 
linfática  completamente  análoga  á  la  trombosis  venosa.  Esta  linfa  se 
coagularía  primitivamente  en  los  linfáticos,  como  la  sangre  en  las  venas,  y 
sufriría  las  mismas  metamorfosis  regresivas  que  el  coágulo  venoso.  La  in- 
flamación de  las  paredes  vasculares  sería  también,  no  primitiva,  sino  con- 
secutiva. Sea  lo  que  quiera  lo  que  se  piense  en  esta  cuestión  de  doctrina, 
es  constante  que  la  sustancia  contenida  en  los  linfáticos  presenta,  en  esta- 
do sólido,  los  caracteres  de  la  fibrina  en  vías  de  degeneración  grasosa. 

Cuando  el  contenido  de  los  linfáticos  inflamados  es  líquido,  no  es  otra 
cosa  que  pus  espeso,  cremoso,  amarillento,  ó,  por  lo  menos,  una  materia 
fluida  con  todas  las  apariencias  de  pus. 

La  figura  anterior  nos  muestra  la  superficie  extema  de  un  útero  des- 
pojado en  parte  por  arrancamiento  de  la  túnica  peritoneal,  dejando  ver 
los  linfáticos  dilatados  por  el  pus  con  sus  estrangulaciones,  sus  dilatacio- 
nes V  sus  flexuosidades. 

De  la  dilatación  purulenta  de  los  linfáticos  á  los  abcesos  del  útero,  no 
hay  más  que  una  pequeña  distancia.  Al  principio  el  vaso  obliterado  en 
dos  puntos  aproximados  aparece  abollado,  distendido,  deformado  por  el 
pus  y  formando  una  ampolla  más  ó  menos  voluminosa.  Después,  la  abo- 
lladura primitiva  se  agranda,  se  enquista,  se  aisla  y  su  origen  no  puede 
ser  reconocido  más  que  por  una  disección  minuciosa  y  atenta.  Lo  más  fre- 
cuente es  que  no  se  encuentre  ya,  en  medio  de  los  tejidos  rechazados  por 
el  saco  purulento,  las  extremidades  del  vaso,  del  cual  este  saco  no  era  más 
que  una  dependencia.  Sólo  se  encuentran  ciertos  indicios  por  los  cuales 
se  puede,  no  reconocer,  pero  sí  sospechar  la  procedencia  anatómica  del  ab- 
<*.eso.  Si  se  trata  de  la  distensión  purulenta  de  un  linfático,  las  paredes  del 
foco  son  lisas  y  tienen  la  apariencia  de  las  paredes  vasculares;  la  colec- 
ción es  más  bien  subperitoneal  que  intramuscular;  está  situada  en  los 
ángulos  del  útero  ó  en  sus  bordes,  y  rara  vez  en  una  de  las  caras  anterior 
•^  posterior.  Estas  presunciones  se  elevan  casi  á  la  altura  de  una  certidum- 
bre cuando  hay  linfáticos  purulentos  en  las  cercanías  y  ganglios  pelvianos 
supurados. 

El  tejido  celular  que  rodea  á  los  linfáticos  supurados,  rara  vez  está  in- 
l.icto.  Casi  siempre  está  inflamado:  aquí,  inyectado  ó  equimosado;  allá,  in- 
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Eltrado  de  linfa  ó  de  pus;  algunas  í'eces  engrosado  y  como  lardáceo.  Esta 
e  de  esclerosis  del  tejido  coneotivo  se  observa  especialmente  en  las 
s  laterales  del  útero,  al  nivel  de  la  inserción  del  ligamento  ancho  ó 
1  de  uno  de  los  fondo  de  saco  vaginales.  Me  ha  parecido  referirse. 
o  la  inflamación  hipertrófica  del  ligamento  ancho,  á  los  casos  en  los 


í  la  enfermedad,  en  vez  de  ser  rápida  en  su  m.ircha.  es  subaguda  ft 
>i  crúnica. 

Como  lo  habfa  observado  ya  Tonnelé,  Jos  vasos  linfáticos  que  se  hacen 
■  SÜiperficiales  se    relacionan  frecuentemente  con  los  vasos  sanguíneos,  y 
veces  hasta  están  como  ]>egados,  y  se  les  puede  seguir  largo  trecho  sin 
^observar  ningima  anasiomAsis  con  las  venas  que  acom|iafi.in. 

Cuando  los  linfáticos  enfermos  son  subperitoneales,  !a  porción  de  se- 

a  que  csLI  en  contacto  con  ellos  participa  casi  siempre  de  la  inflama- 

e  recubre  de  una  falsa  membrana  más  6  menos  gruesa,  que  no  se 
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encuentra  en  otra  parte.  ^Esta  disposición  es  tan  constante  y  tan  mani- 
fiesta, dice  Lúeas  Championniére,  que  cuando  trato  de  descubrir  sobre  un 
iitero  los  linfáticos  inflamados  busco  en  su  superficie,  yendo  del  centro 
hacia  los  cingulos,  los  puntos  donde  encuentro  falsas  membranas;  sepaxo 
estas,  raspando  ligeramente  con  el  corte  del  escalpelo,  y  debajo  encuentro 
frecuentemente  un  linfático  punilento  formando  relieve ,  ó  bien  un  simple 
rastro  amarillento,  que  indica  un  vaso  (i).> 

Otro  punto  importante,  señalado  por  el  autor  que  acabamos  de  citar, 
es  el  sitio  de  predilección  de  la  linfangitis  uterina  al  nivel  de  la  inserción 
placentaria.  Examinando  un  útero  atacado  de  linfangitis,  Lúeas  Cham- 
])ionniérc  ha  podido  diagnosticar  inmediatamente  que  la  inserción  placen- 
taria estaba  en  la  parte  anterior.  «El  gran  número  de  casos  ostensibles, 
añade  dicho  autor,  hacía  el  hecho  indudable  (2). » 

Inyectando  con  mercurio  algunos  úteros  atacados  de  linfangitis.  Lúeas 
Championniére  ha  podido  poner  en  evidencia  los  vasos  linfáticos  inflama- 
dos que  no  formaban  ningún  relieve  en  la  superficie  del  órgano  y  no  se 
hacían  sospechar  más  que  por  un  rastro  amarillento.  El  mercurio  es  dete- 
nido frecuentemente,  bien  por  las  concreciones  que  obliteran  el  vaso, 
bien,  según  parece,  por  las  válvulas  de  que  está  provisto. 

El  infarto  del  ganglio  uterino  en  las  puérperas  atacadas  de  linfangitis 
uterina  no  ]>arece  ser  un  hecho  muy  frecuente,  porque  entre  8  observa- 
ciones referidas  por  Lúeas  Championniére,  que  ha  descrito  y  hecho  dibu- 
jar este  ganglio,  no  lo  encuentro  mencionado  más  que  2  veces  (Observa- 
ciones V  y  VIH). 

Aii<^ioleucitis  pelvi-abdominál. — Voy  á  describir  bajo 
este  nombre  la  variedad  de  angioleucitis  pueri)eral  que  parte  de  los  án- 
gulos y  de  los  bordes  del  útero,  se  extiende  á  los  linfáticos  del  ligamento 
ancho,  y  sobre  todo  á  los  que  acompañan  á  los  vasos  útero-ováricos,  abo- 
ca á  los  ganglios  lumbares,  y,  remontándose  hasta  el  abdomen,  pueden 
seguirse  hasta  el  reservorio  de  Pecquet. 

Es  raro,  en  efecto,  que  la  linfangitis  puerperal  quede  limitada  á  las 
partes  laterales  del  útero;  comunmente  invade  el  ligamento  ancho.  Esta 
forma  de  linfangitis  es  la  que  ha  sido  particulamiente  obser\'ada  y  des- 
crita por  Danyau,  Nonat,  Botrel,  etc.  Hé  aquí  cómo  se  expresa  Danyau 
sobre  este  particular: 

lEn  los  ligamentos  anchos,  los  linfáticos  forman  muchas  ramas  reuni- 
das, distendidas  algunas  veces  hasta  el  punto  de  igualar  en  volumen .4 
una  pluma  de  escribir,  que,  añadidos  á  los  vasos  linfáticos  que  vienen  del 
ovario,  se  reúnen  en  dos  ó  tres  troncos  moniliformes  y  se  remontan  alre- 


i  i)     Lucas  Championniére,  Thhe  sur  la  lymphangtte  uifrine.  Taris,  1S70,  p.  2a. 
(2)     Lucas  Ch^imjñonni^re,  ioc,  cit,^  p.  14. 
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dedor  de  las  venas  ováricas  hasta  los  ganglios  lumbares.  Kstos  csttin  al- 
gunas veces  más  rojos  que  en  el  estado  normal;  más  frecuentemente  son 
grisáceos,  blandos  y  parecen  infiltrados  de  pus  (i).  > 

cEn  medio  de  los  ligamentos  anchos,  dice  Nonat,  los  linfáticos  ofre- 
cen numerosas  sinuosidades  y  dilataciones  muy  notables  de  trecho  en  tre- 
cho; sus  subdivisiones  van  aumentando  á  medida  que  se  aproximan  á  la 
matriz  (2).  • 

Según  Tonnelé,  es  en  los  bordes  y  en  el  espesor  del  útero  donde  se 
encuentran  más  frecuentemente  los  linfáticos  supurados  (3). 

Duplay  se  expresa  en  estos  términos  sobre  la  linfangitis  de  los  anexos: 
■  Otras  veces  los  linfáticos  invaden  los  ligamentos  anchos,  se  enlazan  álos 
troncos  de  las  venas  uterinas  ó  de  las  venas  ováricas  y  se  anastomcí- 
san  con  los  nuevos  linfáticos  (pie  provienen  de  los  ovarios  y  de  las  trompas. 
Frecuentemente  se  les  ve  remontar  alrededor  del  tronco  principal  de  las 
venas  ováricas  y  después  introducirse  en  los  ganglios  lumbares,  donde  lle- 
gan ordinariamente  divididos  en  un  gran  número  de  raicillas.  Los  ganglios 
en  los  cuales  penetran  los  linfáticos  llenos  de  jíus,  presentan  diversos  esta- 
dos: simple  rubicundez,  tumefacción  bastante   pronunciada  y  otras  veces 
verdadera  infiltración  purulenta.  Entonces  su  consistencria  está  disminruida 
y  se  aplastan  fácilmente  bajo  la  presión  de  los  dedos.  Cuando  la  linfangitis 
ha  llegado  á  su  máximum,  se  encuentra  linfa  purulenta  ó  i)us  en  sustan<  ia 
en  el  mismo  canal  torácico  (4\  ' 

l^s  citas  que  preceden  nos  dan  una  idea  exacta  y  casi  completa  de  la 
linfangitis  de  los  anexos.  Hé  aquí  el  resumen  de  sus  caracteres  principales: 
De  las  partes  laterales  del  útero  se  separan  cierto  número  de  vasos 
linfáticos  que  se  distribuyen  en  el  espesor  del  ligamento  ancho,  pero  ca- 
minando sobre  todo  en  la  dirección  de  las  tromi)as  y  de  los  ovarios  y  re- 
uniéndose á  las  venas  útero-ováricas.  Superficialmente  situados  debajo  del 
]ientonco,  á  través  del  cual  se  dibujan  formando  rastros  blanquecinos  ó 
;unarillentos,  los  linfáticos  enfermos  presentan  un  volumen   variable,  ¡íero 
»iue  no  excede  al  de  una  pluma  de  escribir,  el  as[>e('to  moniliforme  y  casi 
5*iempre  un  estado  de  induración  que  no  i)ermite  á  las  |)aredes  aplastarse 
^'uando  son  seccionadas;  en  el  interior  un  pus  amarillento,  es|>eso  y  cro- 
"wso,  sin  mezcla  de  sangre,  ó  concreciones  fibrinosas  amarillentas  que 
'asisten  á  la  presión  de  los  dedos.  Kstos  vasos  pueden  ser  seguidos  por 
una  disección  laboriosa  y  atenta  hasta  los  ganglios  situados  en  las  partes 
"■terales  de  la  pelvis,  y  más  frecuentemente  aun  hasta  los  ganglios  lum- 


.0  Danyau,  A/itrift\i;an};[rcficnst\  ihcse.  r.\ii>,  lS2i).  p.  14. 

•')  Nonat,  l)f  ¡a  nu'tro-pcritouitc^  iheso.  l*an<».   1S32.  p.  13. 

J)  Tonnelt,  Fih^rcs  pucrpcrah's  {xXnh.,  1830,  i.*'*  .-crie,  t.  WIl.  j».  35o. 

4)  'Duplay,  M^triU  pH¿r[>h\iU  .Archives,  1835,  2.'  serie,  t.  VII.  p.  314'. 
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bares,  (jue,  en  tales  casos,  se  encuentran  inyectados,  tumefactos,  reblande- 
cidos ó  infiltrados  de  pus. 

Dos  observaciones  de  l'onnelé  prueban  que  los  linfáticos  supurados 
abocan  á  veces  al  canal  torácico,  atacado  también  á  su  vez  de  flogó^s  y  de 
supuración.  Velpeau,  en  su  Memoria  sobre  la  phlegf natía  alba  dolé ns,  refie- 
re igualmente  un  caso  de  supuración^ del  reservorio  de  Pecquet  consecuti- 
va á  una  linfangitis  pueri>eral.  Nonat  ha  sido  testigo  de  un  hecho  semejan- 
te, pero  no  ha  hecho  conocer  la  observación. 

En  una  puérpera  que  había  presentado  en  la  autopsia  un  derrame  en 
el  esi^esor  de  los  ligamentos  anchos,  Roberte  Lee  observó  en  cada  lado 
gruesos  y  numerosos  linfáticos,  remontándose,  á  lo  largo  de  los  vasos  es- 
permáticos,  hacia  el  reservorio  de  Pecquet,  que  estaba  extraordinariamente 
distendido.  Todos  estos  vasos  y  el  mismo  reservorio  estaban  llenos  de  pus; 
el  cjue  estaba  contenido  en  el  reservorio,  se  hallaba  mezclado  con  linfa  y 
parecía  más  concreto.  Las  paredes  de  los  vasos  eran  más  gruesas  y  resis- 
tentes (i). 

Botrel  ha  visto,  en  un  caso  de  linfangitis  puerperal,  un  linfático  dila- 
tado partir  de  los  ganglios  lumbares  reblandecidos,  cruzar,  en  ángulo  agu- 
do la  vena  cava  y  perderse  en  la  parte  posterior  de  la  vena  porta  á  p>oca 
distancia  del  hígado  (2).  En  otro  caso  observado  por  el  mismo  autor,  un 
linfático  supurado,  procedente  de  los  ganglios  lumbares,  remontábase,  des- 
cribiendo flexuosidades,  á  lo  largo  de  la  columna  vertebral,  para  ir  á  des- 
embocar en  el  origen  de  la  gran  vena  ázygos  (3). 

Entre  las  concomitancias  posibles  de  la  linfangitis  puerperal,  se  ha  ci- 
tado con  razón  la  metritis,  la  flebitis  uterina  ó  pelviana,  el  flegmon  del  li- 
gamento ancho,  la  ovaritis,  la  salpingitis,  la  peritonitis  parcial  ó  generali- 
zada, y  cada  autor  se  ha  esforzado,  según  los  casos  ó  epidemias  de  que  ha 
sido  testigo,  en  elevar  una  ú  otra  de  estas  diversas  conplicaciones  á  la  al- 
tura de  una  concomitancia  necesaria.  Pero  estas  diferentes  maneras  de 
ver,  demasiado  exclusivas  porque  no  se  apoyan  más  que  en  un  limitado 
número'  de  casos,  han  sido  confirmadas  por  las  observaciones  ulteriores, 
como  se  verá  más  adelante,  cuando  hablemos  de  la  naturaleza  de  la  enfer- 
medad. 

Sólo  hay  una  cosa  bien  demostrada,  y  es  que  la  linfangitis,  como  la  me- 
tritis, la  flebitis,  la  peritonitis,  etc.,  es  una  de  las  posibles  manifestaciones 
del  envenenamiento  puerperal,  que  puede  acompañar  á  estas  diferentes 


^^i:     Churchill,  Alai.  Jes/emmeSy  trad.  fran\;.,  p.  1020. 

(2^     Hotrel,   Mém.  sur  rangieleut,  puerp.  ÍArch,,    1845,  4.''*  serie,    t-  VII,   obs.  3. 
p.  429. ^ 

(3)     Boirol.  /*><•.  <•//.,  obs.  6,  p.  440. 
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afecciones  ó  ir  acompañada  de  ellas,  pero  que  no  es  necesario  el  con(  urs) 
de  ninguna  de  ellas  para  producirse. 

SÍNTOMAS.  -Si  es  anatómicamente  difícil,  aun  para  los  prácticos  nir.s 
tjetcitados,  distinguir  sobre  el  cadáver  la  linfangitis  puerperal  de  las  afe<  - 
(iones  con  las  cuales  se  la  podría  confundir,  tales  como  la  flebitis,  con 
mayor  razón  se  tropezará  en  el  vivo  con  grandes  dificultades  para  deslin- 
dar, entre  los  fenómenos  generales  y  locales  de  la  enfermedad,  los  (ju». 
proceden  de  la  linfangitis  y  los  que  pertenecen  á  cualquiera  de  sus  conro- 
mitandas  patológicas. 

De  las  raras  observaciones  en  las  cuales  la  linfangitis  puerperal  se  ha 
ivodocido  sola  é  independientemente  de  toda  complicación,  resulta  (pie 
k»  fenómenos  generales  son  idénticamente  los  mismos  que  se  observan 
en  las  manifestaciones  graves  del  envenenamiento  puer^jeral:  calofríos,  fic- 
í*e  intensa,  cefalalgia,  enrojecimiento  de  la  cara,  vómitos  biliosos,  diar- 
rea verdosa,  alteración  de  las  facciones,  agitación,  insomnio,  locuacidad, 
<ÍeIirio,  etc.  La  observación  referida  por  Cruveilhier  en  su  Anatomía  pato- 
^^gica  (i)  suministraría,  si  fuera  necesario,  un  modelo  de  los  síntomas  gc- 
íJerales  que  pueden  producirse  en  la  linfangitis  puerperal.  Pues  bien,  es  fá- 
*^ü  ver  (jue  no  hay  en  ellos  nada  de  especial  para  esta  enfermedad.  La  flc- 
'>it¡s,  la  i>eñtonitis,  la  metritis  purulenta,  la  inflamación  del  ligamento  an- 
*-ho,  etc.,  son  susceptibles  de  desarrollar  el  mismo  conjunto  de  fenómenos 
<»enerales.  Pero,  aunque  estos  síntomas  no  tengan  nada  de  característico, 
'ío  deja  de  ser  útil  saber  que  pueden  ser  la  consecuencia  de  la  lesión  an- 
Sioleucítica;  porque,  en  un  caso  dado,  si  esta  enfermedad  no  está  claro- 
'ííente  demostrada  por  su  aparición,  se  sabrá  al  menos  ([ue  no  son  incom- 
patibles con  ella. 

.\  pesar  de  los  esfuerzos  desplegados  hasta  el  dia  para  aclarar  la  sin- 
^ornatología  de  la  angioleucitis  puerperal ,  los  fenómenos  locales  casi  n<  • 
*=stán  mejor  caracterizados  (jue  los  generales. 

En  su  tesis  inaugural  sobre  la  linfangitis  uterina,  Lúeas  Chanqíionniére 
^  intentado  definir  exactamente  el  dolor  local  que  acompáfia  á  esta 
•lección.  Dicho  autor  asigna  por  caracteres  principales  á  este  síntoma: 
**^»  ^l  producirse  en  las  partes  laterales  del  útero,  á  diferencia  de  los  cóli- 
*-os  uterinos  consecutivos  al  parto,  (pie  aparecen  en  el  medio  del  cuer])o: 
*-**,  manifestarse  por  una  i)resion  ejercida  sobre  el  ángulo  del  útero  y  su^ 
^inexos;  3.'',  el  ser  provocado  por  la  presión  del  dedo  sobre  el  fondo  de 
**aco  lateral  de  la  vagina;  4.'\  el  poder  desvanecerse,  y,  cuando  persiste, 
^^unciar  una  complicación  más  ó  menos  grave;  5. ",  ser\'ir  de  preludio  S 


(^"    Cniveilhier,  Amtomit patholo^ique ^  13.*  llvmisjii,  p.  5. 
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los  accidentes  peritoneales,  así  d  los  más  temibles  como  á  los  más  be- 
nignos (i\ 

Basta  haber  hecho  observaciones,  durante  cierto  tiempo,  en  una  sala  de 
puérperas  para  reconocer  que  estos  caracteres  del  dolor  local  no  son  en 
modo  alguno  especiales  de  la  linfangitis.  Podrían  atribuirse  también  con 
razón  á  la  flebitis  de  las  partes  laterales  del  útero,  á  ciertas  peritonitis  pel- 
vianas de  marcha  subaguda  y  al  flegm'on  del  ligamento  ancho  en  su  prin- 
cipio. 

La  tumefacción  y  la  sensibilidad  del  hipogastrio,  que  se  encuentran 
anotadas  con  bastante  frecuencia  en  las  obser>  aciones  de  linfangitis  puer- 
peral, no  tienen  un  valor  semeiótico  más  positivo  y  ademas  pueden  faltar. 

El  capítulo  de  la  sintomatología  local  de  la  angioleucitis  de  las  puér- 
peras, está,  pues,  por  hacer  aún.  No  podrá  escribirse,  como  lo  hace  notar 
Bouillauden  su  artículo  Linfangitis  del  Diccionario  tie  medicina  y  de  ciru- 
jia  prácticas^  en  tanto  que  no  se  tengan  un  número  suficiente  de  hechos  en 
íjue  la  enfermedad  haya  sido  observada  aislada  é  independientemente  de 
toda  otra  afección  puerperal.  Ahora  bien;  estos  casos  son  muy  raros,  y, 
auncjue  fuesen  más  numerosos,  yo  dudo  que  se  llegue  á  desembrollar  sin- 
tomatológicamente  lo  ([ue  es  muy  difícil  reconocer  en  el  cadáver. 

La  observación  siguiente,  recogida  por  mi  antiguo  interno  Fouilloux; 
clará\m  resumen  de  las  lesiones  que  caracterizan  y  (jue  pueíien  acompa- 
ñar á  la  linfangitis  puerperal,  así  como  de  su  manifestación  sintomática. 

Oiis.  CI. — Metro-peritonitis.  -  Flebitis  y  linfan^i:;itis. 

N.  Marteret,  soltera,  de  26  años,  primípara,  sirvienta.  Hace  cinco  afíos 
que  está  en  París.  Entra  en  la  Maternidad  el  14  de  Agosto  de  1869;  pare 
naturalmente  el  dia  29  un  niño,  que  pesa  2.750  gramos. 

Dia  30  de  Agosto. — Calofrió  intenso  á  las  1 1  de  la  mañana,  seguido 
de  náuseas  y  de  vómitos.— Por  la  tarde:  lengua  húmeda,  saburral;  útero 
voluminoso,  á  dos  traveses  de  dedo  i)or  debajo  del  ombligo,  duro,  doloro- 
.so  á  la  presión.  No  ha  hecho  deposiciones  Nentrales  después  del  parto. 
Pulso  á  ICO,  respiración  á  32,  temperatura  en  la  axila  derecha,  38^5.  Ipe- 
cacuana; ventosas  esrarificadas. 

Dia  31. — Zumbidos  de  oidos,  semi-.sordtTa.  Lengua  roja,  desollada, 
un  i)Oco  seca;  sed  viva;  vientre  doloroso;  útero  menos  sensible  á  la  pre- 
sión. Piel  caliente  y  seca;  pulso  á  120;  respiración  á  32;  temperatura  en  la 
axila  derecha,  37"..2.  Vejigatorio  en  el  abdomen.  -  I'or  la  tarde:  dolores 
abdominales;  pulso  á  104;  respiración  á  2^2\  temperatura  en  la  misma  axi- 
la, 40". 

\\       Luc.^.s  ChiniipUmnicre.  LympIi'Uipt(  iiicrin,' .  ;!i\se.  I\:ris,  1S70,  p.  38. 
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L)ia  I.**  de  Setiembre.  —  Por  la  mañana:  lengua  roja  y  saburral;  ocho 
cátnaras  líquidas  durante  la  noche.  Pulso  á  92;  respiración  á  24;  tempera- 
tura axilar,  37*^,2.  Sulfato  de  quinina,  i  gramo. — Por  la  tarde:  á  las  3  y  me- 
dia, calofrió  de  un  cuarto  de  hora  con  castañeteo  de  dientes.  Loí^uios  se- 
rosos de  color  de  chocolate,  un  poco  fétidos.  Piel  caliente  y  húmeda.  Pul- 
so á.  120;  respiración  á  42;  temperatura  axilar  derecha,  4o",2.  Inyecciones 
intra-uterinas ;  lavativas  laudanizadas. 

Dia  2. — ^Lengua  saburra!;  vientre  muy  doloroso  siempre-,  diarrea  abun- 
dante; zumbidos  de  oidos.  Pulso  á  92;  respiración,  24;  temperatura  axilar 
derecha,  37^4.  Inyecciones  intra-uterinas;  lavativas  laudanizadas. — Por  la 
tarde:  persiste  la  diarrea;  lengua  seca,  roja,  festoneada;  loquios  serosos, 
abundantes,  de  color  de  chocolate.  Cara  muy  roja;  ligero  calofrió  durante 
las  primeras  horas  de  la  noche.  Pulso  á  104;  respiración,  32  ;  temperatura 
"axilar  derecha,  40". 

L>¡a  3. — Diarrea  menos  abundante;  fetidez  del  líquido,  que  vuelve  por 

^a  sonda  intra-uterina.  Pulso,  80;  respiración,  ;^2\  temperatura  axilar  dere- 

c^a,  37*^,5.  Sulfato  de  ijuinina,  inyecciones  intra-uterinas. — Por  la  tarde: 

^^ngua  muy  seca;  cara  congestionada;  piel  árida.  Pulso,  96;  temperatura 

axilar  derecha,  40''. 

Dia  4. — Ha  cesado  la  diarrea;  dolores  vivos  en  e!  bajo  vientre;  j)icl 
seca.  Pulso,  104:  respiración,  36;  temperatura  axilar  derecha,  4o",3. — Por 
la  tarde:  pulso,  120;  respiración,  36;  la  misma  temperatura. 

Dia  5. — Lengua  menos  seca  y  menos  roja;  diarrea.  Kl  útero  forma  aún, 
por  encima  de  la  sínfisis  pubiana,  una  masa  dura  y  dolorosa.  Pulso,  92;  res- 
piración, 28;  temperatura  axilar  derecha,  3 8", 5.  Sulfato  de  quinina,  i  gra- 
mo; inyección  intra-uterina.  El  líípiido  (lue  vuelve  por  la  sonda  no  acarrea 
más  que  algunos  detritus  membranosos  y  copos  de  moco-pus.  Por  la  tar- 
de: pulso,  á  96;  respiración,  36;  temperatura  axilar  derecha,  38'',3. 

Dia  6. — Calofrió  y  vómitos  después  de  una  inyección.  Lengua  seca. 
Pulso,  108;  respiración,  32;  temperatura  axilar  derecha,  40'^. — Por  la  tarde: 
pulso  á  100;  respiración,  32;  temperatura,  38",4. 

Dia  7. — Lengua  más  húmeda.  Pulso,  100;  res[)iracion,  36;  temperatura 
axilar  derecha,  39".  Sulfato  de  (piinina,  1  gramo;  inyecciones  intra-uteri- 
nas.— Por  la  tarde:  inmediatamente  d<?spues  de  la  inyección,  (jue  se  ha 
practicado  á  las  3,  calofrió  intenso  de  un  cuarto  de  hora,  con  castañeteo 
de  dientes  y  temblor  de  los  miembros;  después  calor  inten.so,  sed  viva, 
náuseas  y  sudores.  Pulso,  á  108;  respiración,  36;  temperatura  axilar  dere- 
cha, 40". 

Dia  8.— Pulso,  84;  respiración,  ^2\  temperatura  axilar  derecha,  38.  Sul- 
fato de  quinina;  inyección  intra-uterina.— Por  la  tarde:  llamaradas  de  (alor 
seguidas  de  sudores.  Diarrea.  Sordera  persi.'ítente.  La  enferma  orina  invo- 
luntariamente.  PuI.m;,  88;  respiración,  ^2:  temperatura  axilar  derecha,  ^<f. 
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I)ia  9. — Pulso,  92;  respiración,  28;  temperatura, axilar  derecha,  39^2. 
lV)r  la  tarde:  pulso,  100;  respiración,  32; temperatura  axilar  derecha, 3 9**. 6. 

Dia  10. — Pulso,  104;  respiración,  36;  temperatura  axilar  derecha,  3 9°, 6. 
Por  la  tarde:  pulso,  io4;resi)iracion,  36;  temperatura  axilar  derecha,  40'. 
í  )nnas  involuntarias.  Quejidos  continuos;  eritema  en  las  nalgas. 

Dia  11.^ — Mejillas  muy  rojas;  labios  .secos,  fuliginosos;  lengua  roja. 
seca,  rugosa;  sed  ardiente.  Dolores  en  las  nalgas,  escara  negruzca  de  la 
dimensión  de  una  pieza  de  2  pesetas  en  la  nalga  izíjuierda.  Piel  ardiente  y 
árida.  Pulso,  120;  respiración,  40;  temperatura  axilar  derecha,  41°. — Por  la 
tarde:  pulso,  136;  respiración,  32;  temperatura  axilar  derecha,  40^,8.  Meji- 
llas muy  coloradas;  al  mcdiodia  tuvo  un  calofrió  de  media  hora,  muy  in- 
tenso, con  castañeteo  de  dientes.  Eritema  muy  doloroso  en  la  región  glú- 
tea; edema  de  las  extremidades.  Lengua  seca  y  rugosa,  con  relieve  de  las 
l>apilas  linguales  de  un  rojo  muy  vivo;  labios  fuliginosos.  Ruido  de  fuelle 
en  la  base  del  corazón.  Ruidos  .subcrepitantes  en  la  ba.se  del  pulmón  de- 
recho. Expectoración  difícil  de  esputos  tenues  y  adherentes  al  vaso. 

Dia  12.— -Di.snea;  abatimiento  profundo.  Orina  sin  albúmina.  Meteo- 
rismo considerable  que  rechaza  hacia  la  región  tonlcica  al  diafragma,  pero 
el  vientre  está  indolente.  Pulso  íí  136;  respiración,  38;  temperatura  axilar 
derecha,  4o",4.  Poción  deTodd. — Por  la  tarde:  coma,  estertor.  Pulso,  t6o; 
respiración,  40;  temperatura  axilar  derecha,  41^ 

Dia  13. — Muere  á  la  Una  de  la  madrugada. 

.^//A7^5/V7. -- infiltración  serosa  generalizada,  muy  pronunciada,  sobre 
lodíi  en  los  miembros  inferiores,  en  cuyo  punto  está  la  piel  casi  trasparen- 
te. Los  tegumentos  de  la  nalga  izquierda  están  infiltrados  y  de  un  negro 
c<ji.nm6ti(  o.  Incindiéndolos  se  [)enetra  en  un  tejido  celular  engrosado,  lar- 
dáceo, y  después,  más  profundamente,  se  llega  á  un  foco  scro-¡)urulento. 
La  pierna  y  el  muslo  izquierdos  están  más  edematosos  (jue  el  miembri> 
inferior  derecho. 

Continuando  la  disección  de  la  región  ghítea  izquierda,  se  llega  á  una 
masa  iv.ilrilaginosa,  mezcla  informe  de  pus,  de  sangre  y  serosidad,  sin  lí- 
mites bien  determinados.  La  piel  y  el  tejido  celular  de  la  región  externa 
(kl  muslo  izípiierdo,  están  impregnados  de  una  serosidad  rojiza;  se  diría 
que  estos  tejidos  han  sufrido  una  violenta  contusión.  La  enferma  se  acos- 
taba sí)l)re  este  lado,  y  en  él.  es  donde  existía  el  edema  y  la  apariencia 
.' quimótica  con  rodetes  periftfricos  observados  durante  la  vida. 

Cavidad  torácica.  -  El  pulmón  derecho,  ligeramente  adherido  ix)r  su 
\  ertice  á  la  i)ared.  Sobre  su  borde  anterior  pequeña  placa  semi-sólida, 
fácil  de  aplastar,  grisáceo,  dejando  salir  por  la  i)resion  pus  caseoso  en  pe- 
¡ueña  cantidad.  T^a  base  de  los  dos  pulmones  es  negnizca  exteriomiente. 
íu  tejido,  muy  pJ-C  crepitante,  sol^renada  si  se  lo  sumerge  en  el  agua; 
consiste  en  una  especie  de  papilla  espumosa,  P'jgr.i.  «[ue  recuerd.i  con  bas- 
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t  inte  exactitud  al  piitrílago  esplénico  difluente.  Kste  magma ,  después  de 
♦íTnrimido,  queda  reducido  á  nuiy  peípieño  volumen;  apenas  se  reconocen 
L-n  t*1  >)ronquios,  vasos  ó  trama  pulmonar.  Los  ganglios  de  la  raíz  del  pul- 
món, están  negros  y  voluminosos. 

Kl  pericardio,  grasoso,  como  lavado,  contiene  una  pequeña  cantidad 
lie  liquido  sero-sanguíneo.  El  tejido  del  corazón  está  blando  y  flojo;  sus 
«  avidades  no  contienen  más  que  algunas  partículas  de  fibrina,  la  cual  ha 
tomado  la  forma  filamentosa.  Ligera  rubicundez  de  la  válvula  aurículo- 
ventricular  izquierda.  La  aurícula  presenta  alrededor  del  orificio  un  aspecto 
un  f>oco  irregular,  como  mamelonado,  del)ido  al  cngrosamiento  del  endo- 
•  ardió.  Efectivamente,  á  este  nivel  existen  pequeñas  eminencias  del  volu- 
men de  una  cabeza  de  alfiler  muy  pequeña,  más  apreciables  á  la  vista  que 
al  tacto  y  de  un  rojo  intenso. 

Caz*i Jad  abdominal. —  Los  intestinos  están  excesivamente  distendidos 
|ior  los  gases.  Sólo  hay  una  porción  aplastada,  cjue  se  extiende  desde  el 
<.ólon  descendente  al  ano,  la  cual  está  llena  de  materias  fecales  un  poco 
verdosas,  amoldadas  al  intestino.  Toda  la  porción  supra-umbilical  del  pe- 
ritoneo parece  sana  á  primera  vista;  pero  el  examen  del  hígado  prueba  que 
su  superficie  convexa  presenta  un  asi)ecto  granuloso  debido  á  la  existencia 
de  una  capa  pseudo- membranosa,  muy  delgada  en  ciertos  puntos.  El  mismo 
hígado  está  muy  congestionado.  El  bazo  y  los  riñones  están  igualmente 
hij>ereni¡ados.  En  la  grande  y  en  la  pequeña  pelvis,  el  peritoneo  i>arietal 
tiene  un  color  rojo-violáceo.  Adherencias  blandas  con  una  ])arte  del  gran 
epiploon;  éste  está  desviado  á  la  izcjuierda,  recogido  como  en  un  haz,  rojo 
y  ligeramente  adherido  por  su  borde  inferior  al  fondo  del  útero.  El  ciego 
está  muy  distendido;  una  a.sa  del  inte.stino  delgado,  la  ^S"  ilíaca  y  el  recto, 
forman  con  la  vejiga,  hacia  la  parte  anterior  y  media  del  útero,  una  masa 
inmóvil  en  la  excavación,  á  la  cual  llenan  en  su  totalidad  estos  órganos. 

El  líquido  contenido  en  la  pequeña  i)élvis,  es  francamente  purulento. 
Kl  que  fluyó  al  abrir  el  abdomen  era  primero  seroso,  des¡)ues  turbio  y 
después  sero-purulento.  Una  capa  jiseudo-membranosa  tapiza  todas  las 
visceras  i)elvianas  y  las  adhiere  entre  sí.  Entre  el  ciego  y  el  ligamento  an- 
cho hay  interpuesta  una  capa  de  pus  espeso,  caseo.so,  semiconcreto,  de 
un  color  amarillo.  Ix)s  fondos  de  saco  anterior  y  posterior  están  1  narrados 
por  la  unión  de  la  vejiga  y  del  recto  al  útero  por  medio  de  i).seudo-mem- 
Inranas  anchas,  gruesas,  especialmente  en  los  lados.  Estas  falsas  membranas 
se  prolongan  á  la  derecha  .sobre  la  (Mra  anterior  del  ligamento  ancho  y  sc 
engruesan  notablemente  al  nivel  del  ovario. 

El  tejido  celular  comprendido  en  la  duplicatura  del  ligamento  nncb.o 
derecho,  está  muy  edematoso;  el  ala  media,  la  trom])a  y  el  ])abellon.  eslían 
infiltrados  de  pus  y  de  sero.sidad.  El  pabellón  tiene  ademas  un  aspedo 
í'^níentoso  y  violáceo.  El  ovario  forma  una  masa  blanda,  a|)lastada  de  adf- 
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lante  atrás,  doble  del  ovario  izciuierdo,  grisáceo  y  purulento  al  exterior; 
está  constituido  por  un  tejido  edematoso,  chirriando  ?1  corte  y  suminis- 
trando una  i)e([ueña  cantidad  de  sangre.  Kn  el  lado  izt^uierdo  hay  las  mis- 
mas lesiones  que  en  el  derecho,  pero  mucho  menos  pronunciadas. 

El  útero  mide  1 1  centímetros  y  medio  por  8  y  medio,  y  al  nivel  del 
cuello  3  centímetros  y  medio  por  2  centímetros  y  medio  de  espesor.  1^ 
superficie  externa  del  órgano  es  por  detras  de  un  gris  oscuro  y  sembrada 
pordelante  de  manchas  amarillentas  correspondientes  Á  las  ¡>lacas  pscudu* 
membranosas  ó  punilentas  que  la  recubrían.  La  túnica  peritoneal  anterior 
está  engrosada,  menos  adherente  que  la  posterior  y  presenta,  acá  y  allá, 
una  infiltración  purulenta  concreta  en  su  esi)Csor. 

La  cara  interna  del  útero  está  bañada  j)or  una  capa  de  moco  rojizo, 
pegajoso,  poix)  fétido,  abundante  sobre  todo  al  nivel  de  la  impresión  pla- 
centaria  i^pared  posterior).  Barrida  esta  capa  por  una  corriente  de  agua 
fria,  se  ve  la  mucosa  uterina  de  un  negro  \  ioláceo  sobre  el  cuello  y  roja 
en  el  cuerpo.  La  superficie  placentaria  está  formada  de  un  tejido  esponjo- 
.so,  areola r,  ingurgitado  de  un  líc^uido  sanioso  y  fétido,  y  constituye  una 
masa  j>utrilaginosa  que  se  desprende  á  girones  con  las  pinzas  y  sangra 
poco. 

Kl  tejido  del  cuello  es  denso,  chirría  al  corte  y  presenta  un  aspecto  ca- 
vernoso. El  tejido  del  cuerpo  es  blanco-rosado,  tanto  más  blanco  y  más 
denso  cuanto  más  se  aproxima  á  la  superficie  peritoneal;  muy  friable  al 
nivel  del  disco  placentario. 

El  tejido  uterino  presenta  al  corte  t/os  ts/er/is  de  orificios  vasculares. 
Los  unos,  más  numerosos  sobre  todo  cuanto  más  se  aproxima  imo  á  la 
mucosa,  son  anchos,    aplastados  tras\'ersalmente,  y  dejan  aparecer  tan 
])ronto  sangre  fluida,  tan  pronto  im  tapón  fibrinoso,  ó  bien  una  materia 
grisácea  sero-i)urulenta,  ó  bien,  en  fin,  un  líquido  pegajoso  de  color  de 
café  ( on  leche.  Estos  orificios  conducen  á  anchos  canales,  de  paredes  cri- 
badas de  orificios  más  pequeños,  que  corresponden  á  conductos  de  nienor:^. 
calibre.  Estos  son  los  senos  uterinos.  Su  cavidad  rara  vez  está  vacía,  sus*^^, 
]>aredes  .son  frecuentemente  negruzcas  ó  de  un  gris  sucio,  en  cuyo  cas-^^ 
contienen  los  j)roductos  i)urulentos  ó  puriformes  ya  indicados.  En  ningixr::^ 
j)arte  están  los  senos  más  desenvueltos  <pie  alrededor  de  la  superficie  \>*^  ^ 
centaria.  Entre  estos  amales  está  interiniesta  una  materia  pultácea  y  c 
tribuye  á  dar  al  tejido  uterino,  en  esta  ])arte,  el  as¡)ecto  de  una  esponja 
rulen ta. 

Los  otros  orificios,  más  peíjueños  (¡ue  los  i)recedentes,  son  tanto  1 
numerosos  cuanto  más  cerca  del  cuello  y  de  la  cubierta  ¡peritoneal  se 
serva  y  cuanto  más  .se  aproxima  á  la  inserción  de  los  ligamentos  ancl 
Al  corte,  "(juedan  encubiertos  j>or  una  gotita  de  pus  liquido  ó  por  con* 
ciones  fibrinosás  semejantes  á  las  partículas  de  fideos  muy  finos.  Si  se 
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lTO<iuc2een  uno  de  estos  orificios  la  punta  de  una  tijera  fina  y  se  incinde  el 
lejWo  uterino,  se  presenta  á  la  vista  una  pared  muy  delgada,  distinta  ape- 
nas del  tejido  ambiente,  dividida  por  repliegues  semilunares  muy  pe(jue- 
ftos,  tín  otras  tantas  celdillas  y  por  porciones  dilatadas  ó  ami)üllares.  Estos 
son  verdaderamente  los  7\isos  linfáticos.  Los  detalles  (jue  preceden  se  ha- 
cen más  apreciables  examinando  la  pieza  debajo  del  agua. 

Los  ganglios  pelvianos,  1  uní  bares,  i)re  vertebral  es  é  inguinales,  son  vo- 
luminosos. 

Ix>s  gruesos  troncos  venosos  de  la  cavidad  abdominal,  de  la  pelvis  y 
de  los  miembros  inferiores,  ó  sean  las  venas  cava,  ilíacas,  crurales  y  safe- 
nas,  contienen  una  sangre  negra  y  pegajosa,  que  comunica  por  imbibición 
á  la  pared  un  tinte  rojo  sombreado,  el  cual  no  desajiarece  sino  imperfecta- 
mente después  de  una  inmersión  prolongada  en  el  agua. 

Esta  observación  se  recomienda  á  la  atención  del  lector,  tanto  por  lo» 
detalles  de  la  autopsia,  como  por  los  síntomas  obsen'ados  durante  la  vida. 

El  examen  cadavérico  ha  demostrado  qu^  la  linfangitis  uterina  estaba 
acompañada  de  una  flebitis  uterina  y  de  una  peritonitis  generalizada,  que 
presentaba  su  máximum  de  intensidad  en  la  excavación  pelviana. 

Entre  los  fenómenos  sintomáticos  de  la  enfermedad,  haré  notar  el  con- 
siderable número  de  calofrios  que  se  sucedieron,  en  número  de  seis,  desde 
el  principio  de  los  accidentes  hasta  la  víspera  de  la  muerte,  calofrios  ge- 
neralmente intensos,. de  una  duración  que  variaba  de  un  cuarto  de  hora  á 
30  minutos,  y  que  se  acompañaban  con  frecuencia  de  temblor  en  los  miem- 
bros y  castañeteo  de  dientes.  Estos  calofrios  se  explican,  en  este  caso  par- 
ticular, por  lit  multiplicidad  de  las  lesiones  y  las  sucesivas  invasiones  que 
marcaron  probablemente  las  diversas  etapas,  no  .sólo  de  la  angioleucitis, 
sino  de  la  flebitis  y  de  la  peritonitis  concomitantes. 

Los  resultados  suministrados  por  el  termómetro  y  la  exploración  del 
pulso,  no  son  menos  dignos  de  notar.  Se  j)Uí;de  reconocer,  en  efecto,  por 
estos  datos  que  la  fiel)re,  si  ^ien  fué  continua,  presentó  en  este  (*aso,  co- 
mo en  todas  las  lesiones  (jue  dimanan  del  envenenamiento  puerperal,  la 
forma  remitente.  A  excepción  de  tres  dias,  durante  los  cuales  la  tempera- 
tura de  la  tarde  permaneció  idéntica  á  la  de  por  la  mañana,  hubo  diferen- 
cias muy  ai)reciables  entre  la  mañana  y  la  tarde.  En  muchas  ocasiones  he- 
mos observado  una  diferencia  de  3  grados.  Excei)to  en  los  últimos  dias, 
la  respiración  no  ha  sufrido  modificaciones  notables.  Hé  aquí,  por  lo  de- 
mas,  el  cuadro  com|)arativo  de  los  datos  suministrados  cada  mañana  y 
tarde  j)or  el  examen  del  pulso,  de  la  res|)iracion  y  de  la  temi)eratura: 
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MAÑANA.  TARDE. 

Pulso.     Ri'sp.      Temp.  Pulso.     Rf.t/>.      Temp, 


Orad. 

Giad. 

30  Agosto. 

.- 

• 

» 

100 

32 

3815 

31 

120 

32 

37-2 

104 

32 

40 

I  Se:ionil;ro. 

92 

24 

37.2 

120 

42 

40.2 

2     — 

92 

24 

37-4 

104 

32 

40 

3    - 

80 

32 

37>3 

96 

.-. 

40 

4 

104 

36 

40.3 

120 

36 

40.3 

5 

92 

28 

38^5 

96 

36 

38.5 

() 

108 

32 

40 

100 

32 

38.4 

100 

36 

39 

108 

36 

40 

8 

84 

32 

38 

88 

32 

39 

0 

02 

28 

39.2 

100 

32 

39»6 

10    — 

104 

32 

39.6 

104 

36 

40 

II 

127 

40 

41 

136 

32 

40 

12 

136 

38 

40,4 

160 

40 

4í 

13    - 

Muere  á  la 

1  de  hi 

mañana. 

El  aiiíUisis  de  la  ob.servacion  nos  muestra  también,  coincidiendo  con 
estos  síntomas,  todas  las  manifestaciones  características  del  estado,  tifoi- 
deo: calor  ardiente  de  la  piel,  seciuedad  de  la  lengiiti,  fuliginosidades  de 
los  labios  y  de  la  mucosa  bucal,  diarrea,  sed  ardiente,  abatimiento,  estu- 
por, y,  en  eí  último  i)oríodo,  ruidos  subcrepitantes  en  la  base  de  los  pul- 
mones, expectoración  de  mucosidadcs  tenaces  y  filamentosas,  escaras  en  la 
región  glútea,  después  disnea,  estertor  y  coma,  precursor  de  la  muerte. 

Marcha,  duración,  termin'acionks. — Si  se  interrogan  las  obserA-a- 
rioncs  do  angioleuíñtis  [)uerperal  publicadas  ha.sta  el  dia,  es  fácil  recono- 
(  er  «jue  la  marcha  de  esta  enfermedad  es  generalmente  rápida,  su  dura- 
ción corta  y  su  terminación  mortal.  Sin  embargo,  hay  motivos  para  admi* 
tir  que  esta  regla  no  es  invariable  y  «pie  el  carácter  e[)idémico  puede  im- 
primirle modificaciones  numerosas. 

Yo  estoy  íntimamente  convencido  de  (^ue  la  angioleucitis,  que  tiene 
tantos  jjuntos  comunes  con  la  flebitis,  puede  terminarse,  como  ésta,  por 
resolución.  Lo  mismo  que  en  la  flebitis  las  concreciones  fibrinosas  pueden 
no  reblandecerse ,  así  los  coágulos  í|ue  el  examen  cadavérico  nos  de- 
muestra en  los  vasos  linfáticos  inflamados  pueden  no  trasformarse  en 
líquido  pini forme  ó  purulento,  en  cuyo  caso  la  angioleucitis  se  conduce 
como  la  flebitis  obliterante.  La  materia  concreta  se  disocia  pura  y  simple- 
mente, y  volviendo  á  entrar  sus  elementos  en  el  torrente  circulatorio,  se 
efectúa  la  resolución.  La  curación  es,  pues,  posible. 

C'.iando  la  angioleucitis  ha  sujjurado,  ¡meden  suceder  una  de  dos  co- 
sas: ó  l)icn  que  el  pus,  fran(]ueando  los  ditpies  (pie  le  oponen  por  la  parte 
superior  e  inferior  del  vaso  los  tai)ones  fibrinosos,  se  mezcle  con  la  linfe, 
y   finíilmente,  con  la  sangre  en  circulación,  en  cuyo  caso  hay  infeccioik.^^ 


ANOIOLEUCITIS   PUKKPF.TIAL.  235 

•urulenta,  ó  bien  el  linfático,  dilatado,  de  lugar  á  ía  formación  de  un  ab- 
eso  que  hará  correr  al  organismo  los  mismos  peligros  que  todos  los  abce- 
os  viscerales,  según  en  la  cavidad  en  que  llegue  á  abrirse.  Si,  por  ejem- 
lo,  la  formación  purulenta  está  situada  cerca  de  la  superficie  interna  del 
tero,  se  concibe  la  posibilidad  de  una  terminación  favorable  desde  el 
aomento  en  que  el  foco  se  abra  en  la  cavidad  uterina.  Pero  supongamos 
[uc  se  vacíe  en  el  peritoneo:  la  muerte  será  la  consecuencia  necesaria. 
rock»  lo  que  hemos  dicho  en  otra  parte  de  las  supuraciones  flebítícas,  es, 
wr  lo  demás,  exactamente  aplicable  á  laí  supuraciones  angioleucítícas. 

La  angioleucitis,  lo  mismo  que  la  flebitis,  puede  afectar  una  marcha 
iAaguda.  Las  lesiones,  que  en  el  principio  habían  tomado  una  marcha 
bastante  rápida,  y  á  veces  hasta  una  forma  amenazadora,  se  detienen  de 
fconto;  la  fiebre  decae,  los  dolores  se  calman,  las  grandes  funciones  se 
RS^larizan  y  se  establece  una  calma  relativa;  sea  que  los  progresos  de? 
■al  se  encuentren  momentáneamente  detenidos,  sea  que  se  establezca 
a  verdadera  tolerancia,  la  afección  parece  entrar  en  una  nueva  fase.  Se 
fcta  que  el  organismo  ha  obtenido  una  tregua.  Desgraciadamente,  esta 
*Ó<^a  no  es  siempre  .seguida  del  retorno  á  la  salud.  Después  de  una  tre- 
|na  más  ó  menos  larga,  sobrevienen  de  nuevo  los  accidentes  y  las  enfer- 
■asacaban  ¡wr  sucumbir  á  una  de  las  complicaciones  que  hemos  indicado. 
Todavía  es  posible  otra  terminación:  es  la  que  consiste  en  ciertas  ma- 
TOstaciones  periféricas  después  de  una  desaparición  compTeta,  ó  casi* 
^wnpleta,  de  los  accidentes  viscerales.  Si  se  produce  un  alx:eso  de  la  ma- 
■**»unaartritis  de  los  miembros  inferiores,  alguna  supuración  varicosa,  etc  , 
«enfermedad  primitiva  aborta  y  puede  efectuarse  la  curación. 

^^tras  veces  es  una  pleuresía  ó  una  congestión  pulmonar  la  que  reeni- 
P**aá  la  afección  pelvi-abdominal.  Estos  cambios  de  lugar  del  ]>rincipit) 
'^'rtíoso  no  siempre  están  exentos  de  peligros:  Pero  el  peligro  es  menos 
"■""íiente,  la  lucha  más  fácil,  y  por  el  solo  hecho  de  prolongarse  la  en- 
**"iwdncl  deja  á  la  economía  más  probabilidades  de  curación. 

^AdxósTTCO,  PRONÓSTicf),  TRATAMIENTO. — Sicndo  los  síntomas  lo- 
^^  y  generales  de  la  angioleucitis  puerperal  exactamente  los  mismos 
*Fe|os  de  la  flebitis,  al  menos  en  lo  que  concierne  á  los  vasos  del  útero  }' 
**  ^  pelvis,  es  imi)osible,  en  el  estado  actual  de  nuestros  conocimientos, 
™^nciar  en  el  vivo  estas  dos  afecciones.  Produciéndose  en  las  mismas 
*^nones,  bajo  las  mismas  influencias,  afectando  las  mismas  formas,  la 
™|^^  marcha  y  siendo  susceptibles  de  las  mismas  com])licaciones  y  ter- 
™"^<-*iones,  tienen  el  mismo  grado  de  gravedad  y  reclaman  el  mismo 
^''«aniiento. 

Cacsas. — ;Cuál  es  la  causa  de  la  angioleucitis  puerperal?  Esta  cues- 
7*^  parece  muy  fácil  de  resolver  cuando  se  recuerda  los  sitios  do  elec- 
^  <fe  la  angioleucitis  uterina.  En  efecto,  el  cuello  }•  los  j)untos  inme- 
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diatos  á  la  herida  placentaria  son  manifiestamente  los  puntos  donde  la 
angioleucitis  puerperal  toma  habitualmente  origen.  Ahora  bien;  estas  par- 
tes del  útero  son  precisamente  las  que  en  el  acto  del  parto  sufren  el  más 
violento  traumatismo.  ¿  Que  hay ,  pues ,  de  extraño  en  cjue  los  linfáticos 
de  estas  regiones,  que  deben  ser  magullados,  maltratados,  distendidos, 
contundidos  durante  el  trabajo  del  parto,  se  inflamen  y  supuren  ulterior- 
mente? Propagándose  su  inflamación  al  tejido  uterino,  al  ¡jeritoneo  que ' 
les  recubre,  á  las  hojuelas  del  ligamento  ancho,  entre  las  cuales  serpean, 
se  concibe  sin  trabajo  el  desenvolvimiento  consecutivo  de  la  metritis,  de  . 
la  peritonitis ,  del  flegmon  del  ligamento  ancho ,  etc.  Desgraciadamente 
esta  teoría,  que  no  es  otra  que  la  del  traumatismo  uterino,  es  impotente 
para  explicarnos  por  qué  la  herida  uterina  que  engendra  tales  accidentes 
y  tan  graves  complicaciones  en  ciertos  departamentos  hosi)italarios  está 
exenta  de  estas  terribles  consecuencias  cuando  se  la  considera  fuera  de 
estas  localidades.  Esta  teoría  no  nos  explica  la  diferencia  enorme  que 
existe  entre  la  mortalidad  de  las  puérperas  en  las  salas  de  partos  y  la  que 
existe  fuera  de  los  hospitales.  La  herida  uterina  se  i>roduce,  sin  embargo» 
en  todos  los  tiempos  y  en  todos  los  lugares;  si  es  aijuí  de  una  benignidad 
casi  constante  y  allá  de  una  gravedad  excesiva,  es  porque  hay  otro  ele- 
mento que  olvidan  siempre  los  partidarios  del  traumatismo  uterino;  me 
refiero  al  principio  tóxico  que  se  desenvuelve  en  las  Maternidades. 

Sin  duda  ninguna  (jue  lo  (¡ue  se  denomina  llaga  uterina  constituye  en 
la  recien  parida  una  ¡predisposición  á  los  accidentes  que  puede  padecer, 
como  la  flebitis,  linfangitis,  metritis,  etc.,  pero  no  constituyelas  que  una 
causa  predisponente.  En  el  estado  fisiológico  no  hay  allí  otra  cosa  que 
una  inminencia  morbosa,  la  cual  no  conduce  casi  nunca  á  la  enfermedad 
cuando  no  interviene  el  veneno  puerperal.  La  herida  ha  j)reparado  el  ter- 
reno, pero  la  enfermedad  no  aparece  si  no  se  deposita  en  ella  un  germen 
infeccioso.  Hé  aquí  la  verdadera  explicación  de  la  inmensa  mayoría  de 
las  enfermedades  graves  de  las  puér¡jeras  y  de  la  linfangitis  en  particular. 
Suprimid  el  veneno  puerperal,  y  tanto  en  las  ciudades  como  en  el  cam- 
po tendréis  la  mayor  parte  de  los  puerperios  exentos  de  todo  accidente 
serlo  y  de  toda  complicación. 
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CAPITULO  PRIMERO. 

TROMBOSIS     ARTERIALKS     PUERPERALES. 
(Sistema  aórtico.) 


La  mayor  parte  de  lo  que  sabemos  de  las  trombosis  arteriales'  en  el  es- 
tado puerperal,  lo  debemos  á  los  escritores  ingleses. 

En  1854,  el  Dr.  Risdon  Bennctt  publicó  en  el  Prm'incial  medical  aml 
surgical  Journal,  pág.  142,  una  observación  de  trombosis  de  la  aorta  y  de 
las  arterias  de  los  miembros  inferiores,  con  concreciones  sanguíneas  en  las 
cavidades  izquierdas  del  corazón,  en  una  puérpera. 

Ya  en  1829  el  profesor  Tumer  (de  Edimburgo),  en  un  importinte  tra- 
bajo sobre  las  enfermedades  de  las  arterias,  dio  á  conocer  un  caso  de  obs- 
trucción arterial  en  una  puérpera.  Desgraciadamente,  no  se  hizo  la  au- 
topsia (i). 

Más  tarde,  en  1842,  el  Dr.  Oke  (de  Southampton)  publicó  un  caso  de 
obstrucción  arterial  súbita  después  de  un  aborto,  obstrucción  que  él  creyó 
poder  atribuir  á  una  rotura  esponíúnea  de  la  túnica  interna  del  vaso. 

Pero  á  Simpson  especialmente  es  á  quien  pertenece  el  honor  de  haber 
hecho  un  trabajo  ex  professo  sobre  este  objeto.  El  4  de  Enero  de  1854,  el 
sabio  tocólogo  comunicó  á  la  Sociedad  médico-quirúrgica  de  Edimburgo 
una  Memoria  muy  bien  escrita,  en  la  cual  trata  de  la  obstrucción  y  de  la 
inflamación  de  las  arterias  en  el  estado  puerperal  (2).  El  sabio  tocólogo  di- 
vide las  obstrucciones  arteriales  en  cinco  es|)ecies,  según  son  producidas: 
I.*,  p>or  el  desprendimiento  de  concreciones  cardíacas  antiguas  ú  organi- 


(l)      Transüit.'  of  the  lutinh.  med.-ch.  Society,  vol.  II í,  p.  105. 

•'2)     Simpson,  Medical  'limes,  1854,  o.  41,  el  ih ovincial  Journal,  1 854,  p.  94. 
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/adas,  y  su  trasporte  ulteriora  los  canales  arteriales;  2.*,  por  cl  paso  al  I 

lorrente  circulatorio  de  masas  fibrinosas  recientes  formadas  en  las  caví-'      '  — i"''^ 
(lades  del  corazón  ó  en  las  grandes  arterias;  3.*,  \)Ot  una  arterítis  local;  p  í-*^ 

4/^  por  una  lesión  de  la  túnica  interna  de  las  arterias;  5.*,  i>or  las  mate-  —  ^- 

Has  morbüSCuS  procedentes  del  sistema  venoso  y  alojadas  en  la  arteria  pul-  —  fu 

inonar  ó  sus  divisiones  (embolias  pulmonares). 

Finalmente,  nuestro  honorable  colega  Mauricio  Reynaud,  en  una  ex- 
celente tesis,  que  tiene  por  título:  JDe  la  gangrena  simétrica  de  las  extremi- 
iludes^  refiere  una  extensa  observación  de  gangrena  de  las  cuatro  extremi- 
dades, cuyo  sujeto  es  una  puérpera,  y  que,  si  no  pertenece  á  la  categoría 
(le  las  trombosis  arteriales,  puede  al  menos  relacionarse  con  gran  j)FOvecho. 

Los  casos  de  trombosis  arteriales  que  poseemos  se  refieren  á  las  obs- 
tnicciones  de  las  arterias  de  los  miembros  superiores  é  inferiores,  de  las  t 
arterias  cerebrales  y  de  la  arteria  oftálmica.  -¿-^ 

1.''  Trombosis  arteriales  del  miembro  superior. —  r 
A  esta  variedad  de  obstrucción  arterial  se  refiere  la  observación  siguiente  \ 
del  Dr.  Oke  i^de  Southamjjton): 


Ohs.  CII. — Alforto  d  los  dos  meses  y-4nedio  de  embarazo. — JDesapariciom 
del  pulso  en  las  arterias  del  miembro  superior. —  Gangrena  de  ios  fegumem- 

tos  del  pulgar  y  de  los  dedos  de  la  mano  izquierda. 

Kn  el  otoño  de  1831  es  atacada  una  mujer  de  24  años  de  una  hemor- 
ragia uterina  durante  el  tercero  mes  de  su  preñez,  que  aumentó  mucho  al 
dia  siguiente  y  se  terminó  por  el  aborto.  Después  del  alumbramiento  so- 
i)revino  cefalalgia,  vértigos,  debilidad  de  la  vista  y  vómitos.  El  desorden 
(le  la  visión  era  üil,  que  la  enferma  no  podía  distinguir  las  saetas  de  un 
reloj  ordinario.  Los  dedos  de  la  mano  izí^uierda  percibían  una  sensación 
de  (juemadura  y  estaban  extremadamente  dolorosos.  Al  dia  siguiente  la 
debilidad  de  la  vista  persiste  y  aparece  un  dolor  intenso  é  infarto  en  el 
brazo  izt[uierdo,  cjue  acaba  por  ponerse  frió  é  insensible.  La  muñeca  y  las 
extremidades  de  los  dedos  han  perdido  su  coloración  normal,  especial- 
mente la  punta  del  dedo  anular,  que  está  negra. 

No  se  i)ercibe  ])or  la  exploración  ninguna  pulsación  apreciable  en  las 
iu-ierias  del  miembro  superior  correspondiente,  pero  por  encima  de  la  cla- 
vicula se  perciben  los  latidos  de  la  subclavia. 

bos  ruidos  del  corazón  no  están  alterados  y  la  respiración  es  nonnal. 

Hubo  pérdida  por  gangrena  de  los  tegumentos  del  pulgar  y  de  los  de-  - 
mas  dedos  de  la  mano  izcjuierda,  y  después  se  restableció  la  enferma.  Alü 
cabo  de  tres  dias  había  recobrado  la  integridad  de  la  visión.  Las  pulsacii 
ne«  no  se  restablecieron  nunca  en  las  arterias  obliteradas  del  miembro  su— 
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])enor  izquierdo,  pero  este  miembro  recuperó  la  sensibilidad  y  su  volu- 
men normal  (i). 

La  observación  de  Turner,  de  que  hemos  hablado,  es  también  proba- 
blemente un  caso  de  trombosis  arterial  del  miembro  superior.  Hé  acjuí  en 
qué  términos  la  refiere  el  doctor  Parry  de  Bath,  en  su  obra  sobre  el  pul- 
so (2),  cuyo  autor  la  tomó  de  Turner: 

^^.  Qn. — Desaparición  total  del  pulso  eft  el  miembro  superior  en  una 

puérpera. — Muerte. 

He  visto  la  pérdida  total  del  pulso  con  enfriamiento  en  un  brazo,  pe- 

'^  conservando  el  miembro  los  movimientos.  El  otro  brazo  conser\\iba  el 

*^or  y  un  pulso  perfectamente  normal,  pero  había  perdido  sus  movimien- 

*^  voluntarios.  Estos  síntomas  habían  sobrevenido  bruscamente  2  ó  3 

*  días  después  (íel  parto.  La  enferma  murió  luego,  pero  no  se  pudo  hacer  la 

*tttopsia. 

El  no  haber  practicado  la  autopsia  quita  á  las  dos  observaciones  que 

P*^eceden  una  gran  parte  de  su  valor  clínico;  pero  no  me  han  parecido 

de  todo  interés  puestas  al  lado  de  la  ol)servacion  siguiente,  con- 

por  Simpson  en  el  Bullcti>i  de  la  Société  obstétricale  d' Édimbour^^ 

lero  del  15  de  Enero  de  1847  (s)- 

S.  CrV. — Trombosis  de  la  arteria  humeral. —  Ve}^etaciones  en  las  válvulas 

de  las  cavidades  izquierdas  del  corazón. 

Cerca  de  un  año  antes  de  hacerse  embarazada,  la  enferma  de  que  se 
experimentó  un  violento  ataque  de  endocarditis  reumática.  Durante 
últimos  meses  de  su  preñez  sufrió  muchos  accesos  de  disnea,  c^ue  á 
llegaban  hasta  la  ortopnea;  hacia  el  octavo  mes  se  presentó  siibita- 
te  una  hemorragia  con  procidencia  de  un  segmento  de  la  placenta  en 
labio  posterior  del  cuello  uterino.  Después  de  dilatarse  suficientemente 
'^^  orificio  uterino,  sin  rotura  de  las  membranas,  se  cohibió  enteramente  la 
^^ Piorragia,  que  era  considerable,  al  cabo  de  algunas  horas,  y  se  extrajo 
el  fórceps  el  feto  vivo. 

La  madre  parecía  restablecerse  perfectamente  desde  luego.    Sin  em- 
0,  sobrevinieron  algunos  síntomas  inflamatorios  y  en  el  curso  de  la 


el 


<i)     Oke  ^de  Southamplon),  Provincial  medical  aftd  surgical  Journal,  for  april  23, 

*^42,  p.  51. 

(2)     Parry  de  Bath,  Experimental  inquiry  into  the  nature,  etc.,  of  the  artericU pulse, 

^*  •   139. 

{3)     Siíiipsoii,  Monthly  JourtMl  of  medical  íeience,  1847,  p.  II  I. 
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segunda  semana  del  puerperio  se  reconoce  una  mañana  que  el  pulso  ape- 
nas es  perceptible  en  el  pliegue  del  codo  del  brazo  derecJio,  mientras  que 
más  arriba  se  le  percibe  muy  distinto  y  muy  fuerte.  Al  cabo  de  algunas 
horas,  el  antebrazo  estaba  frío,  rígido  é  infartado. 

A  los  pocos  dias  jse  restablece  el  pulso  en  la  arteria  radial  derecha  pro- 
gresivamente, poro  muy  débil.  T.a  circulación  parece  alterarse  igualmcinte 
en  uno  de  los  miembros  inferiores  primero,  y  después  en  el  otro.  Por  fin 

ai)arecen  síntomas  inequívocos  de  ñebitis  errática,  y  cinco  semanas  des-  — * 

pues  del  alumbramiento  muere  en  medio  de  las  manifestaciones  de  un  .n 
edema  doloroso  del  miembro  superior  y  del  lado  izquierdo  de  la  cara. 

£n  la  autopsia  se  encuentra  la  vena  innominada  del  lado  izquierdo,  j  ^ 

las  ramas  que  á  ella  afluyen,  enteramente  obliteradas  por  una  linfa  coagu-  —  J 

lable.  En  el  lado  derecho,  la  artería  humeral  está  obstruida  en  el  pliegue    -  ^ 
del  codo  por  un  coágulo,  pero  la  túnica  interna  del  vaso  no  presenta  nin-   Ir         — 

guna  alteración.  Las  válvulas  de  las  cavidades  izquierdas  del  corazón  es-  ^' 

tan  profusamente  cubiertas  de  pequeñas  excrescencias  verrugosas.  Los  ^ 
miembros  inferiores  no  han  sido  examinados. 

La  trombosis  arterial,  ¿  resulta  en  este  caso  de  una  arteritis  ó  de  una  -ts 

embolia  desprendida  de  las  válvulas  cardíacas,  ó  bien  pro^'iene  de  una  -C 

diátesis  inflamatoria  engendrada  pof  el  envenenamiento  puerperal,  -diáte-  *^ 

sis  que  habría  producido  diversas  determinaciones  morbosas,  phiegmütía  ^v= 

alba  dolens  y  depósitos  plásticos  en  el  sistema  arterial?  Estas  son  las  cues-  -^ 

tiones  que  aquí  se  presentan  y  (^ue  la  falta  de  detalles  suñcíentes  sumí-  — - 
nistrados  por  el  examen  cadavérico  hace  que  sea  difícil  resolverlas. 

2.**    Trombosis  arteriales  de  los  miembros  infe-  — 

ri ores.  -Como  ejemplo  de  esta  variedad  de  trombosis  arteriales  citaré  ^^ 

la  observación  siguiente,  mencionada  en  la  parte  histórica  y  deUda  al  •^'- 
Dr.  Risdon  Bennett. 


Obs.  CV. —  Tromlmis  de  la  aorta  y  de  las  arterias  de  ¡os  miembros  im» 
feriares, — Concreciones  sanguíneas  en  el  corazón  izquierdo,- -Cktngretta  áe 
las  dos  extremidades  inferiores. 

Mujer  de  33  años,  admitida  en  el  hospital  de  Saint-Thomas  á  cargo 
del  I>.  Risdon  Bennett.  Sin  antecedentes  morbosos. 

Muchas  semanas  antes  de  su  último  parto,  que  ocurrió  dos  meses  an- 
tes de  su  admisión,  había  experimentado  debilidad,  disnea,  edema  de  las 
piernas,  dolor  de  costado  en  el  lado  izquierdo  y  de  tiempo  en  tiempo  pal- 
pitaciones. No  había  j)adecido  nunca  reumatismos. 

Parto  laborioso.  Restablecimiento  incompleto. 

Quince  dias  antes  de  su  admisión,  dolor  en  el  pecho  y  en  el  hraso  iz- 
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quierdo.  Una  semana  más  tarde,  síncope  seguido  de  debilidad  de  la  vista 
y  de  tos  ligera,  con  expectoración  espumosa  y  sanguinolenta. 

En  el  momento  de  su  entrada  en  el  hospital  su  estado  es  muy  grave, 
yero  no  se  descubre  nada  que  pueda  explicar  estos  síntomas  alannantes. 
Sin  embargo,  los  latidos  del  corazón  son  tumultuosos,  débiles  é  irregula- 
res, seguidos  de  un  ruido  variable.  Ademas  hay  edema  en  el  tobillo,  y  en 
general  dolor  y  sensibilidad  en  las  extremidades  inferiores. 

El  día  5,  tres  dias  después  de  su  entrada  en  el  hospital,  la  pierna  iz- 
.  quierda  parece  jcomo  afectada  de  phlegmatia  alba  dolcns.  Está  dolorosa, 
niás  pálida  que  en  el  estado  normal;  á  medida  que  se  aproxima  al  pié,  su 
íeniperatura  es  más  baja  que  en  el  resto  del  cuerpo. 

Al  cabo  de  uno  ó  dos  dias,  se  presentan  los  mismos  síntomas  en  el 
Duembro  del  otro  lado;  después  los  dedos  de  los  dos  pies  se  momifican  y 
se  ponen  como  apergaminados. 

Dia  13  de  Agosto. — Gangrena  de  los  dos  miembros;  aparición  de  al- 
ií^i'ia.s  flictenas  en  los  muslos;  ausencia  del   pulso  en  las  arterias  femora- 
les Ixasia  por  debajo  del  ligamento  de  Poupart. 
I^  3  de  Setiembre. — Síntomas  tifoideos. 
IDia  6. — Muerte. 

-^^utopsia. — Adelgazamiento  de  las  paredes  del  ventrículo  izquierdo  y 
*^*^t^on  notable  de  su  cavidad,  como  si  hubiera  principio  de  aneurisma 
<^U^5io.  Esta  cavidad  no  contiene  coágulos,  pero  en  la  punta  del  ventrículo 
*  ^ricuentra  un  quiste  ó  pólipo  adherido  parcialmente.  Otro  exactamente 
^^"*^«jante  existe  en  el  ventrículo  derecho.  Estos  pólipos  están  reblandecidos 
*n  el  centro  y  llenos  de  materia  puriforme.  La  aorta  está  vacía  hasta  el  oxi- 
8**^  de  la  mesentérica  superior.  A  ])artir  de  este  punto  hasta  su  extremidad 
™fe»ior,  encierra  un  coágulo  que  presenta  diferentes  grados  de  trasforma- 
*^'^íi.-  En  la  bifurcación  de  la  aorta  este  coágulo  es  muy  firme  y  se  adhiere 
sólidamente  al  lado  izíiuierdo  que  al  derecho  del  vaso.  Las  arterias 
primitiva,  externa  y  una  parte  de  la  interna   están  obliteradas,  así 
la  femoral,  hasta  dos  pulgadas  j)or  debajo  del  pliegue  inguinal.  Kl 
coagulo  se  adhiere  muy  íntimamente  á  las  paredes  arteriales,  j)ero,  cuan- 
*>  se  le  desprende,  se  ve  que  la  túnica  interna  no  ha  perdido  su  brillo.  El 
coágulo  está  en  vías  de  reblandecimiento  en  diferentes  puntos  y  más  es- 
pecialmente en  la  aorta.  Al  microscopio,  estas  concreciones  presentan  los 
Bosnios  caracteres  que  los  coágulos  ó  quistes  polipiformes  contenidos  en 
L        d  corazón.  Cada  una  de  las  venas  femorales  contiene  un  pequeño  coágulo 
t     ^  formación  reciente.  Todas  las  arterias  (jue  proceden  de  la  aorta,  y  iiue 
B     <s»4n  comprendidas  entre  la  mesentérica  suixírior  y  la  femoral  profunda, 
K      cMn  obliteradas  en  cierta  extensión.  Los  nervios  crurales  participan  del 
«■posamiento  y  del  estado  inflamatorio  de  las  partes  circunvecinas.  'En 
*i»  dos  riftones  ha>  (l<¡)ós¡tí)s  purulentos.   Los  otros  órganos  están  sanos. 
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Ksta  obsenacion  podría  considerarse  como  un  ejemplo  de  tronil}ósis 
iirtcrial  por  embolia  desi)rendida  de  los  coágulos  contenidos  en  las  cavi- 
(liules  izquierdas  del  corazón ,  y  trasi>ortadas  después  á  un  punto  detenni- 
iijido  del  árbol  arterial.  Sin  recusar  este  origen  de  la  trombosis  arterial  en 
el  caso  anterior,  me  parece  tan  ])lausible,  por  lo  menos,  admitir  una  ino- 
jjc\i:i  que  determinó  las  formaciones  fibrinosas  en  el  corazón,  en  las  arte- 
rias) en  las  venas.  Ademas,  ha  existido  en  la  región  crural,  por  debajo  del 
l>1le¿;ae  de  la  ingle,  un  estado  inflamatorio  extensivo  ala  vez  á  los  troncos 
arteriales,  venosos  y  hasta  á  los  ner\'ios  de  esta  región ,  cuyo  estado  pudo 
producir  las  coagulaciones  sanguíneas,  las  cuales  se  extenderían  progresi- 
\  amenté  hasta  la  aorta. 

Durante  el  verano  de  1853  Simp.son  vio,  en  consulta  con  el  Dr.  Moir, 
un  caso  muy  interesante  de  trombosis  de  la  aorta  y  de  las  arterias  ilíacas, 
el  cual  está  consignado  en  su  Memoria  sobre  las  obstrucciones  arteriales. 
Hú  acpií  la  traducción: 

Owá.  CVI. — Trombosis  de  la  iwrta  y  de  las  arterias  ilíacas. — Excrescen- 
cias polipif  o  rmcs  en  las  válvulas  aórticas. —  Gangrena  de  los  dedos  de /os 
pies.   -  Muerte. — Autopsia. 

M..  primípara.  Parto  prematuro.  La  enferma  sigue  bien  durante  3  se- 
manas, al  cabo  de  las  cuales  sobrevienen  síntomas  de  fiebre  remitente  y 
diarrea ,  al  mismo  tiempo  que  se  i)roduce  una  ligera  hemorragia. 

ínmediatamcnle  después  dolores  como  neurálgicos  en  la  ])iema  dere- 
i:ha,  luego  en  la  izquierda,  donde  persisten  y  se  hacen  muy  violentos  ]x>r 
intervalos. 

Siete  semana^  después  del  alumbramiento ,  apareció  un  dolor  súbito  y 
sensibilidad  en  la  ingle  izí^uierda.  Kn  esta  época  se  percibe  un  ruido  muy 
acentuado  durante  el  sístole  cardíaco.  Sin  antecedentes  reumáticos.  Algu- 
nos di  as  más  tardo,  se  suprime  bruscamente  el  pulso  en  el  brazo  derecho. 

Al  día  siguiente,  .se  exploran  cuidadosamente  las  arterias  de  las  extre- 
niidades  inferiores.  Ni  en  la  arteria  femoral  izquierda  ni  en  sus  ramas  se 
perril)e  ninguna  pulsación.  En  la  femoral  é  ilíacas  derechas  se  aprecia  un 
]mls()  muy  débil,  el  cual  desaparece  al  cabo  de  i  ó  2  dias,  de  tal  suerte 
(|ue  las  pulsaciones  arteriales  han  cesado  en  todos  los  miembros,  excepto 
en  el  brazo  iz([uierdo.  Algunos  dias  antes  de  la  muerte,  reaparecen  débil- 
menie  en  la  radial  derecha. 

Finalmente,  en  el  miembro  inferior  izquierdo,  que  siempre  fué  el  asien- 
to de  agudos  dolore.s,  sobreviene  la  gangrena  de  los  tres  primeros  dedo.s 
del'i»ié  10  .semanas  después  del  |)arto.  T.a  mortificación  no  ha  pasado  de 
estoN  límites,  cuando  la  enferma,  debilitándose  gradualmente,  sucumbe  al- 
guno- dias  después. 
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Autopsia. — Examen  del  corazón:  el  orificio  aórtico  está  obturado  por 
lina  masa  procedente  de  una  excrescencia  valvular,  que  ocupa  todo  el  ca- 
libre de  la  arteria.  Esta  producción  está  compuesta  de  tres  partes,  adheri- 
das á  cada  una  de  las  válvulas  semilunares.  La  válvula  izcjuierda  no  pre- 
senta más  que  una  excrescencia,  relativamente  pequeña,  en  la  parte  media 
de  su  borde  libre.  La  vegetación  que  nace  déla  válvula  derecha,  constitu- 
ye la  porción  mayor  de  la  masa  morbosa;  la  que  procede  de  la  válvula 
]K)sterior,  tiene  medianas  dimensiones. 

La  totalidad  de  la  producción  parece  ser  de  formación  reciente;  es 
muy  friable  y  granulosa.  En  cada  válvula  el  nudito  de  Aranlius  sir\'e  co- 
mo de  núcleo  á  la  masa  morbosa.  Parece  que  cada  vegetación  se  haya 
originalmente  desarrollado  entre  los  repliegues  serosos  de  las  válvulas  y 
secundariamente  se  haya  ensanchado  como  una  coliflor  en  la  cavidad  del 
vaso.  Ix)s  orificios  de  las  arterias  coronarias  están  exentos  de  alteración. 

Sobre  el  borde  aurículo-ventricular  izquierdo,  hay  una  multitud  de  ex- 
crescencias pequeñas  ó  carimculas  rojas  del  volumen  de  un  grano  de  sa- 
gú, |>ero  evidentemente  son  de  la  misma  naturaleza  que  las  más  volumi- 
nosas situadas  en  las  válvulas  aórticas.  La  su])erficie  pericardíaca  del  co- 
razón, está  sana. 

I /a  aorta,  al  nivel  de  la  cuarta  ve'rtebra  lumbar  y  los  vasos  ilíacos, 
han  contraído  sólidas  adherencias  con  las  partes  vecinas  por  medio  de  un 
exudado. 

La  aorta  está  obliterada  en  su  extremidad  inferior  \k>x  una  masa  volu- 
minosa, irregular,  ( ompuesta  de  elementos  semejantes,  por  la  consistencia 
y  el  aspecto  general,  á  las  vegetaciones  desenvueltas  en  las  válvulas  aórti- 
i-as.  Esta  ma.sa  se  extiende  más  de  2  pulgadas  por  debajo  de  la  bifurcación 
de  la  aorta,  formando  un  cono,  cuyo  vértice  se  dirige  hacia  arriba,  y  de  su 
Ixtse  parten  dos  prolongaciones  que  penetran  una  en  cada  ilíaca  j)rimitiva. 
Es  blanda,  libre  de  adherencias  con  las  [)aredes  vasculares  y  cubierta  de 
una  capa  de  sangre  negra,  á  través  de  la  cual  se  ven  salir  porciones  de 
tejido  granuloso,  de  color  diferente,  pero  ofreciendo  á  la  vista  una  sorpren- 
dente semejanza  ron  las  excrescencias  valvulares  del  corazón. 

Kn  la  arteria  ilíaca  primitiva  derecha  se  encuentran  algunas  concrecio- 
nes aisladas,  no  cubiertas  de  sangre,  libres,  de  color  gris  y  de  apariencia 
granulosa. 

I*as  ilíacas  extemas  están  ocuj>adas  por  una  materia  gris  y  puriforme, 
y  acá  y  allá,  mezcladas  con  esta  materia,  pequeñas  granulaciones  semejan- 
tes á  la  masa  granulosa  situada  por  encima. 

En  el  lado  derecho,  este  estado  inflamatorio  de  la  arteria  se  extiende 
hasta  el  ligamento  de  Poupart;  pero  en  el  lado  izquierdo  se  prolonga  2 
pulgadas  m.is  abajo.  Va\  este  lado,  el  origen  de  la  profunda  está  obturado 
|K>r  una  pe(|ueña  masa  granulosa. 
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IJos  pLilgtadas  por  debajo  de  la  arteria  ilíaca  interna  izquierdo,  una 
masa  pulposa  obstruye  el  vaso,  y  un  pus  aiTuu-illento  ocupa  el  espacio 
comprendido  entre  este  punto  y  el  origen  de  la  arteria. 

Todas  las  túnicas  de  los  vasos  obliterados  están  engrosadas  y  la  mem- 
brana interna,  en  contacto  con  las  masas  obliterantes,  tiene  un  color  in- 
tensamente rojo.  En  las  arterias  ilíacas  externas,  la  túnica  interna  ha  toma- 
do un  color  rojo  sucio. 

Dos  pulgadas  por  debajo  del  ligamento  de  Poupart^^la  vena  femoral 
izciuierda  encierra  un  coágulo  fibrinoso. 

La  parte  inferior  de  la  arteria  humeral  derecha  presenta  un  estado  in- 
flamatorio, semejante,  en  cierto  modo,  al  de  las  arterías  ilíacas.  No  se  des- 
cubre en  sú  cavidad  ninguna  partícula  de  las  vegetaciones  cardíacas,  pero 
e(i  la  separación  de  las  arterias  radial  y  cubital  se  ve  una  masa  pulposa 
adherida  á  la  membrana  interna  del  vaso,  que  parece  ser  un  pequefio 
fragmento  granuloso  desprendido  de  la  excrescencia  valvular,  cuyo  frag- 
mento está  em¡)apado  de  pus. 

La  arteria  hiuneral,  hasta  el  nivel  del  pequeño  pectoral,  y  las  arterias 
radial  y  cubital  en  una  extensión  de  muchas  pulgadas,  están  completam<^te 
obliteradas  j  representan  pecjueños  cordones  fuertemente  adheridos  á  los 
tejidos  vecinos  por  medio  de  un  exudado  plástico. 

Examinando  al  microscopio  una  partícula  de  la  masa  valvular,  se  la 
encuentra  constituida  por  granulaciones  grasosas  libres,  entremezcladas  de 
algunas  células  granulosas  y  de  corpúsculos  sanguíneos.  La  mat^ia  puru- 
lenta y  sanguínea  depositada  en  la  aorta  y  en  las  otras  arterias  alrededor 
de  las  masas  obliterantes  abunda  en  glóbulos  de  pus,  mientras  que 
mismas  masas  están  compuestas  principalmente  de  granulaciones 
de  glóbulos  sanguíneos  y  de  células  granulosas,  como  la  excrescencia  situa- 
da en  las  válvulas  cardíacas. 

Kl  útero  no  está  alterado  ni  en  su  cavidad  ni  en  sus  paredes.  £1  bazo 
está  pulposo  y  diñuente,  excepto  en  un  punto  donde  hay  una  pequeffa 
masa  de  consistencia  caseosa  y  de  color  grís-blanquccino.  I.ds  otraai  vlsce^ 
ras  están  sanas. 

Los  detalles  contenidos  en  esta  notable  observación  de  Simpson,  no 
dejan  ninguna  duda  sobre  el  origen  material  de  la  trombosis.  £s  evidente 
que,  de  la  masa  vegetante  que  se  había  desenvuelto  en  las  válvulas  aórti- 
cas, se  desprendieron  granulaciones  que,  trasportadas  por  la  corriente  cir- 
culatoria á  muchas  ramas  del  árbol  aórtico,  determinaron  las  numeíosas 
obliteraciones  arteriales  que  ha  revelado  la  autopsia.  Se  trata,  pues,  en  este 
caso  de  embolias  arteriales  que,  proyectadas  en  las  arterias  de  lo6  mieni- 
bros,  determinaron  anatómicamente,  no  sólo  una  trombosis,  sino  los  efec- 
tos de  la  arteritis  en  muchos  puntos,  y  hasta  ])or  vía  de  continuidad  la 
flebitis  de  los  troncos  venosos  vecinos. 
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En  la  observación  siguiente  parece,  por  el  contrario,  que  la  arteritis  fué 
]>rimitiva  y  que  la  trombosis  arterial  reconocida  en  la  autopsia  fué  la  con- 
secuencia de  la  inflamación  del  vaso.  Esta  observación  fué  recogida  por 
James  Duncan,  cuando  era  cirujano  de  la  Enfermería  real  de  Edimburgo. 
r.a  preparación  de  la  aorta  y  de  las  arterias  ilíacas  obliteradas,  se  encuen- 
tra en  el  Museo  quirúrgico  del  Dr.  Spence. 


Dus.  CVII. —  Trombosis  de  la  aorta  y  de  las  arterias  ilíacas. — Gangrena  de 

las  extremidades. — Muerte. — Autopsia. 

Una  mujer  de  las  cercanías  de  Dalkeith,  pare  su  primer  hijo  después 
de  un  parto  laborioso.  Quince  dias  después  «s  trasportada  á  la  Enfermería 
de  Edimburgo  por  una  gangrena  aguda  y  dolorosa  de  las  extremidades 
inferiores.  La  gangrena  marcha  rápidamente,  invadiendo  hasta  los  muslos. 
Producción  de  flictenas.  Muerte,  tres  ó  cuatro  dias  después  de  su  entrada 
en  el  hospital. 

Autopsia. — No  hay  alteración  del  corazón,  ni  de  sus  paredes,  ni  de  sus 
válvulas,  ni  de  sus  cavidades.  Pulgada  y  media  por  encima  de  la  bifurca- 
ción de  la  aorta,  hay  un  tapón  fibrinoso  que  oblitera  completamente  la 
arteria  y  se  prolonga  en  las  ilíacas  primitivas,  y  en  una  extensión  de  una 
á  dos  pulgadas  en  las  ilíacas  extemas.  El  coágulo  envía  también  uita  pro-  , 
longacion  á  la  ilíaca  interna  izquierda,  mientras  que  la  abertura  de  ía  ilía- 
ca interna  derecha  está  solamente  cerrada  por  la  masa  que  ocupa  la  ilíaca 
primitiva. 

í^a  extremidad  superior  del  coágulo  aórtico  es  aplastada  y  está  unida 
por  algunos  filamentos  fibrinosos  á  las  paredes  arteriales.  En  la  aorta  la 
masa  fibrinosa  está  sólidamente  adherida  á  las  túnicas  del  vaso,  las  cuales 
están  engrosadas,  y  parece  que  al  nivel  del  punto  inflamado  el  calibre  del 
conducto  está  estrechado.  La  adherencia  de  las  concreciones  obliterantes 
es  menos  pronunciada  en  la  ilíaca  izquierda;  en  la  derecha,  el  conducto 
arterial  está  libre  de  toda  adherencia. 

La  extremidad  inferior  del  coágulo  en  cada  arteria  ilíaca  externa  no 
se  termina  bruscamente,  sino  que  se  continúa  bajó  la  forma  de  una  capa 
de  fibrina,  dispuesta  á  manera  de  pseudo-membrana,  sobre  la  túnica  in- 
terna del  vaso,  á  la  derecha  en  una  pulgada  de  extensión,  y  á  la  izquierda 
de  pulgada  y  media.  Las  arterias  femorales  y  las  venas  de  los  miembros, 
están  sanas. 

Las  obser\'aciones  siguientes,  comunicadas  al  doctor  Simpson  |)or  el 
profesor  Mac  Farlane,  de  Glasgow  y  el  Dr.  Lever,  de  Londres,  nos  ofrecen 
dos  ejemj>los  de  trombosis  arteriales,  ]>roducidas  á  la  vez  en  los  miembros 


246  KNFERMEDADES    DE    LAS  ARTERIAS. 

superiores  é  inferiores  por  embolias  desprendidas  de  las  válvulas  aórticas, 
según  todas  las  apariencias  (i). 

Obs.  CVIII. —  Trombosis  de  las  arterias  femorales  y  humerales  dere- 
cfias. —  Vegetaciones  en  las  válvulas  aórticas. — Gangrena  de  las  extremidad 
des  inferiores.  — Muerte. — Autopsia. 

• 

En  este  caso,  la  trombosis  arterial  se  manifiesta  súbitamente  en  uiia. 
primípara  diez  dias  después  de  un  parto  natural  y  fácil.  En  esta  época  se 
presenta  un  dolor  agudo  é  infarto  en  el  brazo  derecho.  Estos  síntomas 
persisten  con  ligeras  remisiones,  debidas  á  los  opiáceos,  hasta  la  muerte^ 
que  tuvo  lugar  al  cabo  de  tres  semanas.  No  pudo  percibirse  ninguna  pul- 
sación desde  el  principio  ni  ulteriormente  por  debajo  de  la  parte  media 
de  la  arteria  braquial. 

Una  semana  después  de  presentarse  esta  obliteración  art^jrial  de  la  ex- 
tremidad superior,  se  produjo  una  cosa  semejante  en  el  muslo  derecho 
con  dolor  agudo.  Este  cesó  en  gran  parte  al  cabo  de  cuatro  ó  cinco  dias, 
siendo  sustituido  por  signos  inequívocos  de  gangrena,  (lue  empezaba  eiv 
los  dedos  del  pié  extendiéndose  hasta  la  rodilla. 

En  la  autopsia,  Mac-Farlane  encontró  las  válvulas  aórticas  cubiertiis 
de  numerosas  vegetaciones,  cuyo  volumen  no  excedía  en  ninguna  al  de  un 
grano  de  lino.  La  aorta  estaba  dilatada  é  incrustada  de  depósitos  ateroma- 
tosos.  En  los  puntos  obstruidos,  hacia  la  mitad  de  la  braquial  y  al  princi- 
pio del  tercio  inferior  de  las  arterias  femorales,  se  descubrían  concrecio- 
nes fibrinosas  que  obliteraban  completamente  estos  vasos.  La  extremidad 
superior  de  las  concreciones  contenía  un  peíjueño  cuerpo  duro,  sólida- 
mente adherido,  que,  examinándolo  atentamente,  j)resentaba  la  misma 
apariencia,  la  misma  estructura  y  el  mismo  volumen  (jue  las  excrescencias 
aórticas. 

Obs.  CíX. —  Gangrena  de  las  extremidades  superior  é  inferior  izquier- 
das.— Muerte. — Autopsia. —  Vegetaciones  valvulares  del  corazón.  —  Trom- 
bósis  de  las  arterias  correspondientes  á  los  miembros  afectados. 

Durante  la  preñez,  tuvo  un  ataque  de  reumatismo  agudo.  Muertt^  á 
consecuencia  de  una  enfermedad  de  algunos  dias  después  del  alumbra- 
miento. Durante  esta  corta  enfermedad,  Lever  había  reconocido  que  m» 
había  j)ulsaciones  en  las  arterias  del  brazo  izcjuierdo.  Más  tarde,  observó 
la  misma  ausencia  del  pulso  en  la  extremidad  inferior  izquierda.  El  dolor 


r,      Simpson,   The  ObstetrU  memoirs  and  lontributions.   Ediubiirgh,  1856,  pp.  40 
e   41. 
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era  intenso  en  los  dos  miembros.  La  mano  y  el  pié  tenían  ambos  un  color 
lívido  y  se  manifestaron  síntomas  de  gangrena  en  ellos.  En  la  autopsia 
descubrió  vegetaciones,  en  forma  de  hongos,  en  las  válvulas  cardíacas;  en 
las  arterias  de  los  dos  miembros,  fragmentos  de  vegetación  obstru)  ende  su 
c  alibre  y  flebolitos  en  las  venas. 

3.*  Trombosis  de  las  arterias  cerebrales.— La  trom- 
bosis 'de  las  arterias  cerebrales,  si  bien  es  menos  frecuente  que  la  de  las  ar- 
terias de  los  miembros,  ha  sido  observada  cierto  número  de  veces  en  el 
estado  puerperal.  Hé  aquí  un  caso  tomado  de  la  Memoria  de  S¡mi)son  (t). 

Obs.    CX. —  Trovihósis  ik  ia  arteria  cerebral  media  del  lado  ízíjk ler- 
do.—  Vegetaciones  en  las  válvulas  aórticas. — Reblandecimiento  cerebral. 
Hemiplegia, — Muerte. — Autopsia. 

Una  enferma  del  Dr.  Burro \vs,*  parida  hacía  cerca  de  seis  semanas, 
-cayó  en  un  estado  de  semiconsuncion  á  consecuencia  de  una  lactancia 
l^>enosa.  Ademas,  tenía  en  los  miembros  dolores  vagos  de  apariencia  reu- 
mática. Se  quejaba  particularmente  de  un  dolor  en  una  de  las  pantorrillas 
y  de  algunos  otros  síntomas  que  hicieron  sospechar  la  formación  de  un 
abceso. 

Burrows  pensó  que  este  caso  j)ertenecía  á  la  clase  de  las  observaciones 
relatadas  por  el  Dr.  Kirkes  (2).  La  auscultación  confirmó  su  sospecha,  por- 
que exi.stía  un  ruido  valvular  de  escofina  muy  marcado  en  el  primer  tiem- 
po. La  hemiplegia,  así  como  la  debilidad  de  la  memoria  y  de  la  facultad 
de  la  palabra,  persistieron  hasta  la  muerte. 

Autopsia. — Numerosas  vegetaciones*  en  las  válvulas  aórticas  y  mitrales, 
que  estaban  reblandecidas  y  ulceradas.  El  cuerpo  estriado  izquierdo  e.sta- 
ba  convertido  en  una  pulpa  difluente,  y  4a  rama  de  la  arteria  cerebral  me- 
dia izcjuierda  que  desemboca  en  esta  parte  del  cerebro  estaba  obliterada 
por  una  concreción  fibrinosa  del  volumen  de  un  grano  de  trigo,  implanta- 
da en  el  vaso  en  su  punto  de  origen  de  la  arteria  cerebral  media.  Por  de- 
bajo de  la  obstrucción,  la  arteria  parecía  un  cordón  pálido  y  delgado,  com- 
pletamente impermeable.  No  se  examinaron  las  arterias  de  los  miembros 
(^iie  fueron  el  asiento  de  tan  vivos  dolores. 

FISIOLOGÍA    PATOLÓGICA    DE    LAS    TROMBOSIS   ARTERIALES. — El    COnjUU- 

to  de  las  obser\'aciones  que  ¡)receden,  demuestra  (lue  la  trombosis  arterial 


(i  .     Slmp-son,  loe.  cit.,  pp.  42  el  73. 

(2;  Kirkes,  Mcdiial  '/'imcs  and  Gazcttc,  fur  Maich,  1853,  p.  299.  El  Dr.  Kirkes 
leyó  en  1852,  ala  S<)cie<la<l  niédico-quirürgica  de  Londres,  una  Memoria  sobre  l«s 
obstrucciones  artcriailes  prcxlucidan  por  vegelaciones  cardíacas  que,  desprendiéndofe, 
sr>n  trasportadas  á  lo  lejos  por  el  torrente  circulati)rio.  Citó  trc!<  cusub  de  hemiplegia 
{.ri  ducida  jx)r  la  trombosis  de  una  de  las  arterias  cercbnile»i. 
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puerperal  puede  depender  de  condiciones  patológicas  diversas:  i.*,  de  una 
embolia  arterial;  2.*,  de  una  arteritis;  3.*,  de  la  inopexia,  es  decir,  de  una 
tendencia  exagerada  de  la  sangre  á  coagularse. 

La  misma  embolia  puede  provenir,  bien  de  vegetaciones  desenvueltas 
en  las  válvulas  aórticas,  bien  de  concreciones  fibrinosas  formadas  en  las 
íavidades  cardíacas  bajo  la  influencia  del  estado  puerperal. 

En  todos  los  casos  en  que  se  han  obser\'ado  vegetaciones  en  las  \'álvu- 
las  aórticas  ó  mitrales,  hay  motivo  para  jiensar  que  había  existido  previa- 
mente una  endocarditis.  Efectivamente,  en  tres  enfermas  había  anteceden- 
tes reumáticos. 

Sm  duda  ninguna,  la  hipótesis  de  una  embolia  es  muy  admisible  para 
muchos  de  entre  estos  casos.  En  efecto,  los  accidentes  presentaron  un  ca- 
rácter de  instantaneidad  tan  brusca,  que  casi  no  se  observa  más  que  en 
los  casos  en  que  la  circulación  es  interceptada  súbitamente  en  un  conduc- 
to vascular  por  un  e'mbolo.  Por  otra  ¡wrte,  no  es  posible  negar  que  la  pre- 
sencia de  las  vegetaciones  en  las  válvulas  cardíacas  favorece  singular- 
mente el  desprendimiento  i)arcial  de  estas  producciones  morbosas  y  su 
trasporte  á  un  punto  más  ó  menos  lejano  del  árbol  circulatorio.  El  movi- 
miento continuo  que  agita  á  las  válvulas,  la  especie  de  frote  ó  de  fhind- 
niiento  que  sufren  á  consecuencia  de  la  contracción  de  los  orificios  duran- 
te el  sístole  ventricular,  la  impetuosidad  de  la  corriente  que  pasa  por  en- 
tre ellas  en  el  momento  en  que  la  sangre  es  expulsada  de  la  cavidad  del 
ventrículo,  la  débil  adherencia  de  algunas  vegetaciones,  constituyen  otras 
tantas  condiciones  eminentemente  favorables  al  desprendimiento  de  las 
embolias  y  á  su  migración  ulterior  en  el  árbol  aórtico. 

Por  último,  los  caracteres  anatómicos  del  trombus  arterial  no  han  de- 
jado, en  muchos  casos,  ninguna  duda  sobre  el  origen  de  su  formación.  El 
examen  directo,  secundado  también  en  una  obser\'acion  de  Simpson  por 
el  microscopio,  ha  permitido  reconocer,  entre  los  elementos  constituya- 
tes  del  trombus,  vegetaciones  ó  fragmentos  de  vegetaciones  exactamente 
semejantes,  por  su  aspecto,  forma,  consistencia  y  color,  á  las  vegetaciones 
de  las  válvulas  cardíacas. 

Otro  hecho  que  resalta  en  algunas  de  las  observaciones  referidas  an- 
teriormente, es  (^ue  el  émbolo,  una  vez  desprendido  del  tumor  p>oliposo  ó 
de  las  vegetaciones  cardíacas,  es  trasportado  á  lo  lejos,  ha.sta  que,  encon- 
trando una  arteria  de  menor  calibre  que  su  propio  diámetro,  se  enclava. 
('•  bien  se  detiene  sobre  el  espolón  de  una  bifurcación  vascular. 

Bien  pronto  los  coágulos  sanguíneos,  acumulándose  alrededor  del  cuer- 
po migrador,  le  fijan  en  el  sitio  que  ocupan.  Después,  al  nivel  del  punto 
obliterado,  se  desenvuelve  una  inflamación;  los  productos  de  esta  flogosis 
se  mezclan  con  la  masa  obliterante.  A  veces,  hasta  la  vena  que  acompafia 
á  la  arteria  se  inflama  á  su  contacto.  En  un  período  más  avan/ado,  el  ta- 
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I  ol->l  i  terador  sufre  metamorfosis  regresivas.  Finalmente,  los  detritus  ó 
i<}a.<flos  procedentes  de  estas  trasformaciones  pueden  engastarse  más 
>lí^rkt:^,  obstruir  las  ramificaciones  arteriales  más  estrechas  y  anular  así 
ci*"<^ ^-ilación  en  una  gran  parte  del  miembro  afectado.  Todas  estas  posi- 
»s  <^  o TT secuencias  de  la  trombosis  arterial  han  sido  demostradas  cadavé- 
en  los  hechos  que  hemos  mencionado. 
2^son  va  aún  más  lejos.  Admite,  con  algunos  autores  modernos,  que 
ys  pi'cxluctos  regresivos,  cuando  están  reducidos  á  un  estado  bastante 
-raíM^Le  de  tenuidad,  pueden  atravesar  los  vasos  capilares,  viciar  la  masa 
gcO^Txil  de  la  sangre  y  determinar  una  phlegmatia  alba  dolens. 

Se  lia  visto  en  muchas  de  nuestras  observaciones  que  el  pulso  se  res- 
tablece algunas  veces  en  la  arteria  ó  en  la  i)orcion  de  arteria  situada  por 
debí^jo  del  trombus,  por  la  desobstruccion  16  la  dilatación  gradual  del  vaso 
obliterado,  ó  i>or  el  desarrollo  de  una  circulación  colateral. 

Hemos  insistido  demasiado  extensamente  sobre  la  posibilidad  de  las 
ciDbolias  arteriales  coiiio  causas  de  la  trombosis  arterial  para  que  pueda 
acusársenos  de  que  la  p>onemos  en  duda.  Pero,  al  lado  de  esta  causa  ¡pato- 
lógica, hay  otra  que  debe  admitirse  por  el  mismo  motivo  que  la  flebitis,  y 
es  la  arteritis  puerperal,  es  decir,  una  inflamación  local  de  la  arteria,  pro- 
duciéndose bajo  la  influencia  del  envenenamiento  puerperal. 

Humphrey,  en  su  trabajo  sobre  la  coagulación  de  la  sangre  en  el  sis- 
tema venoso  durante  la  vida  (Cambridge,  1860),  había  ya  revindicado 
p*ra  la  arteria  pulmonar  la  posibilidad  de  las  coagulaciones  sanguíneas 
en  la  misma  arteria  por  efecto  de  una  causa  general.  Lo  que  este  distin- 
guido médico  trata  de  demostrar  por  sus  observaciones  personales  para  la 
arteria  pulmonar,  es,  según  nuestro  modo  de  ver,  completamente  admisi- 
We  también  para  las  arterias  del  sistema  aórtico.  No  existe,  en  efecto, 
mnguna  razón  seria  para  que  estos  últimos  vasos  no  se  afecten  primiti va- 
liente, lo  mismo  que  las  venas,  por  efecto  del  envenenamiento  puerj)eral. 
Ademas,  nosotros  hemos  encontrado  con  bastante  frecuencia  casos  en  los 
e^les  diferentes  clases  de  tejidos  se  encontraban  como  englobados,  en 
cierto  modo,  por  el  proceso  inflamatorio  proccdenle  de  este  envenena- 
miento. Venas,  arterias,  vasos  linfáticos,  troncos  nerviosos,  tejido  celular 
y  adiposo,  aponeurósis,  mú.sculos ,  etc. ,  pudiendo  comprenderse  en  esas 
flegmasías  difusas  de  los  miembros,  de  que  hemos  hablado  en  el  artículo 
t^gmatía  alba  dolens,  E.sto  es  la  comprobación,  muchas  veces  repetida, 
tó  hecho  clínico  (jue  indujo  á  hombres  del  mayor  mérito  á  admitir  ciue 
el  edema  de  las  recien  paridas  no  era  otra  cosa  que  una  inflamación  com- 
pleja que  atacaba  á  la  vez  muchos  tejidos  elementales  de  los  miembros. 
Sm  duda  que  la  flebitis  puede,  por  vía  de  propagación,  provocar  el 
«arrollo  de  la  arteritis  y  de  una  flegmasía  difusa  de  los  tejidos  circun- 
vecinos. Pero  la  flebitis  no  es,  y  lo  repito,  el  punto  de  partida  indispensa- 
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ble  de  la  artcritis  que  á  veces  la  acoñipafta.  Taml)ien  la  arteritís,  aunr 
con  más  rareza,  puede  ser  primitiva  y  producir  las  trombosis  arteri^fe.! 
que  estudiamos  en  este  momento. 

Respecto  á  la  inopexia,  constituye  una  condición  patogénica  cuyo 
portante  i)a[)el  debe  siempre  tenerse  presente  cuando  se  trate  de  expli 
el  modo  de  producción  de  las  enfermedades  puerperales,  y  especialmei-^  6 
de  las  enfermedades  del  sistema  circulatorio. 

Sin  embargo,  la  inopexia  por  sí  sola  sería  insuficiente  para  explica:!*      la 
formación  délas  trombosis  arteriales,  del  mismo  modo  que  es  impoteir^te 
para  i)roducir  repentinamente  las  coagulaciones  venosas.  I^a  observación 
de  Cruveilhier  relativa  á  las  mujeres  que  presentan  en  los  primeros    días 
del  puerperio  los  senos  uterinos  llenos  de  coágulos  sanguíneos  adherenfces; 
esta  observación  invocada  por  Virchow  en  apoyo  de  su  teoría,  y 
después  hasta  la  saciedad  por  diferentes  autores,  es  verdadera,  sin  du.< 
en  el  sentido  de  que  Cruveilhier  vio  bien  lo  que  vio.   Pero  la  interpreta- 
ción es  errónea  en  el  sentido  de  que  la  trombosis  no  es  primitiva,  sino 
cundaria;  es  un  efecto  que  se  produce  constantemente  en  las  recien 
das,  cuyos  senos  uterinos  están  enfermos.  Y  la  prueba  de  esto  es  que, 
cuando  el  útero  está  indemne  de  flebitis  ó  de  toda  inflamación  de  su»  tejí- 
do  propio,  los  senos  uterinos  están  vacíos.  La  trombosis  es  un  efecto,  10 
fisiológico,  como  lo  pretende  Virchow,  sino  patológico.  Desde  que  esta 
c:ueslion  está  en  estudio,  jamás  he  dejado  de  investigar  cuidadosamente  el 
estado  de  los  senos  uterinos  siempre  que  una  puérpera  ha  sucumbido  « 
una  enfermedad  en  la  cual  el  útero  no  estaba  interesado,  y  declaro  qt^c, 
en  todos  estos  casos,  los  senos  estaban  exentos  de  coagulaciones  fihrinoSSS. 

No  es,  pues,  la  inopexia  la  única  causa  á  que  debe  atribuirse  la  'f^^^ 
macion  de  las  trombosis  arteriales.  Unas  veces  es  un  émbolo  desprend*"^ 
de  alguna  concreción  fibrinosa  del  corazón  ó  de  alguna  vegetación  val"^^^ 
lar,  otras  veces  es  un  principio  de  arteritis. 

Síntomas  de  las  trombosis  arteriales. — Las  tromt>^*'* 
arteriales  pueden  principiar  bruscamente  en  el  curso  del  estado  puerp>e"r»f 
pero  lo  más  frecuente  es  que  su  manifestación  haya  sido  precedida-     ^ 
síntomas  generaleá  que  llamen  la  atención  del  médico,  ó  bien  que  l»^*^ 
sido  preparada  por  afecciones  cardíacas  ó  reumáticas,  anteriores  al  p- 
y  hasta  á  la  misma  i)reñez.  El  estado  puerperal  y  las  nuevas  condici^^' 
que  ha  creado  en  el  organismo,  determinan  la  explosión  de  los 
dentes. 


Para  desembarazar  la  descripción  de  los  elementos  tan  complejos    *-* 
se  encuentran  en  la  práctica,  nos  limitaremos  á  la  indicación  de  los  s:^"*'^ 


mas  especiales  proi)ios  de  la  trombosis  arterial. 
Los  síntomas  por  los  cuales  se  manifiesta  h 
de  los  miembros  torácicos  ó  abdominales,  son  clasificados  por  Simp^^ 


Los  síntomas  por  los  cuales  se  manifiesta  la  trombosis  arterial  en    ^"^ 
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en  oinco  clases  principales:  i.*,  carencia  del  pulso  por  debajo  del  sitio  de 
la  otKtniccion;  2.%  aumento  de  intensidad  en  las  pulsaciones  arteriales 
por  encima  de  este  punto;  3.%  modificaciones  de  la  temperatura  del  miem- 
bro afectado;. 4.%  parálisis  ó  neuralgia;  5.^,  gangrena. 

X.*    Desaparición  del  pulso  por  debajo  del  punto  obstruido. — Esta  des- 
aparición puede  ser  brusca  ó  gradual.  Es  brusca  cuando  un  émbolo,  cau- 
sa determinante  de  Ja  trombosis,  viene  á  enclavarse  en  una  rama  del  ár- 
bol arterial  é  intercepta  de  pronto  la  circulación.  Es  gradual  cuando  la 
trombosis  resulta  del  desarrollo  de  una  arteritis  local.  La  desaparición  del 
pulso  es  un  signo  del  mayor  valor,  pero  que  pasa  desapercibido,  casi  cons- 
tantemente, á  consecuencia  del  hábito  que  tiene  todo  práctico  de  no  ex- 
plorar más  que  la  arteria  radial.  Cuando  se  procede  á  buscar  las  pulsacio- 
nes por  debajo  y  por  encima  de  la  parte  de  la  arteria  que  se  supone  obs- 
tniida,  es  casi  siempre  cuando  la  enfermedad  ha  hecho  progresos,  y  hasta 
afiadiré  que  sensibles  estragos.  Sin  embargo,  si  existieron  sobre  el  trayec- 
to bien  conocido  de  una  arteria  de  los  miembros  dolores  neurálgicos  ó 
de  otra  clase  cjue  no  pudieran  imputarse  más  que  á  la  inflamación  del  va- 
so, -habrán  podido  apreciarse,  en  una  época  cercana  al  principio  de  la  en- 
fennedad,  los  signos  que  suministra  la  exploración  de  las  pulsaciones  ar- 
teriales. Esta  investigación  será  todavía  más  fundada  si  existe  ya,  en  una 
de  las  extremidades  torácicas  ó  pelvianas,  una  gangrena  dependiente  de 
una  arteritis.  La  menor  manifestación  dolorosa  en  los  otros  miembros, 
impondrá  al  práctico  la  obligación  de  consultar  el  pulso  en  todos  los  pun- 
tos de  este  miembro  accesibles  á  nuestra  investigación. 

Els  necesario  no  exagerar  la  importancia  diagnóstica  de  la  ausencia 
del  pulso  en  los  casos  de  trombosis  arterial,  primero,  porque  pueden  exis- 
tir anomalías  arteriales,  y  á  consecuencia  de  ellas  faltar  el  pulso  en  los 
puntos  donde  la  anatomía  demuestra  su  existencia;  en  segundo  lugar,  por- 
que, al  cabo  de  cierto  tiempo,  el  pulso  puede  restablecerse  en  una  arteria 
previamente  obstruida. 

2.*  Aumento  de  fuerza  de  las  pulsaciones  arteriales  por  encima  del 
punto  obstruido. — Este  síntoma  puede  faltar,  pero,  habitual  mente,  es  muy 
pronunciado.  En  ciertos  casos  hasta  puede  ir  acompañado  de  un  ruido 
<Íe  fuelle  bastante  intenso  para  sugerir  la  idea  de  un  aneurisma.  Simpson 
cita,  con  referencia  á  Tuffnell  (i),  un  hecho  en  el  cual,  estando  obliterada 
la  arteria  poplítea  por  vegetaciones  cardíacas,  se  observaba  en  la  arteria 
femoral  correspondiente  pulsaciones  tan  violentas  que  se  creyó  en  la  po- 
sibilidad de  un  aneurisma,  si  bien  no  hubo  ruido  de  fuelle  concomitante. 
3.*     Descenso  de  la  temperatura  del  miembro, — Habitualmente  no  son 


(i)     Simpson,  TJu  Obstctric  mcmoirs  and contribittions.  Edinb.,  1856,  p.  40. 
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las  sensaciones  de  la  enferma  lo  que  advierte  al  médico  de  la  manifesta- 
ción de  este  síntoma.  O  bien,  y  es  el  caso  más  frecuente,  la  puérpera  no 
ha  percibido  ninguna  modificación  en  la  temperatura  del  miembro,  ó  bien 
acusa  una  sensación  exagerada  de  calor  mórbido.  Sólo  la  mano  del  prác- 
tico, y  en  caso  de  necesidad  el  termómetro,  es  lo  que  revela  el  descenso 
de  la  temperatura  en  las  partes  donde  se  distribuye  la  arteria  obliterada. 
Este  descenso  es  tanto  más  marcado  cuanto  más  completa  y  extensa  es  1á 
obliteración. 

4."  Lesiones  de  la  motilidad y  de  la  sensibilidad. — De  los  experimentos 
de  algunos  fisiólogos  modernos  resulta  que,  cuando  en  los  animales  infe- 
riores se  practica  la  ligadura  de  la  aorta  ó  de  la  arteria  principal  de  tiüo 
de  los  miembros  posteriores,  se  produce,  en  el  primer  caso,  una  parálisis 
de  estos  dos  miembros,  y  en  el  segundo  caso  del  miembro  correspondien- 
te á  la  arteria  ligada.  Treviranus  y  Müller  atribuyen  esta  parálisis  del 
movimiento  á  que  las  fibras  ipusculares  están  privadas  de  la  excitacicm 
necesaria  y  continua  que  les  comunica  el  aflujo  de  sangre  arterial.  Los 
mismos  experimentos  prueban  que  puede  haber  parálisis  de  la  sensibili- 
dad al  mismo  tiempo  que  del  movimiento. 

Otra  consecuencia  posible  de  estas  ligaduras  arteriales  practicadas  con 
un  objeto  experimental,  es  la  explosión  de  un  dolor,  más  ó  menos  vivo,  eñ 
el  miembro  al  cual  pertenece  la  arteria.  Se  sabe  también  que  las  ligadiitas 
practicadas  en  el  hombre  en  los  casos  de  aneurismas  han  producido,  á  ve- 
ces, resultados  análogos. 

Estos  mismos  desórdenes  de  la  sensibilidad  y  de  la  motilidad  pueden 
manifestarse  en  los  casos  de  trombosis  arterial,  con  las  diferencias  depen- 
dientes del  grado  de  la  obliteración,  del  punto  en  que  está  situada,  la  ma- 
yor ó  menor  distensión  del  vaso,  etc. 

Cuando  la  obstrucción  vascular  es  súbiti  y  completa,  como  sucede 
algunas  veces  cuando  resulta  de  una  embolia,  el  miembro  puede  quedar 
enteramente  paralizado  en  su  sensibilidad  y  en  su  movimiento.  Hasta  pue- 
de cadai^e rizarse,  sirviéndome  de  una  frase  empleada  por  Cruveilhier,  á 
propósito  de  un  caso  de  parálisis  arterial.  A  este  estado  casi  cadavérico, 
sucede  el  estado  simplemente  paralítico. 

Si  la  obliteración  arterial  es  incompleta,  los  movimientos  y  la  sensibi- 
lidad sólo  se  afectan  en  parte.  Hay  entorpecimiento,  hormigueos,  rigidez, 
un  bosquejo  de  parálisis. 

Estas  parálisis  arteriales  tienen  caracteres  muy  marcados,  que  las  dife- 
rencian de  las  parálisis  cerebrales  ó  ner\'iosas.  En  la  parálisis  arterial,  el 
pulso  desaparece  en  la  arteria  obliterada;  en  la  parálisis  cerebral  ó  nervio- 
sa, no  se  experimenta  ninguna  modificación  especial  semejante.  La  tempe- 
ratura del  miembro  afectado  desciende  habitualmente  en  la  parálisis  arte- 
rial, mientras  que  pennanece  normal  en  la  nerviosa  ó  cerebral.  La  paráli- 
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lisU  aiteiiai  es  seguida,  frecuentemente,  de  gangrena;  este  accidente  no  es, 
CA  inodo  alguno,  la  consecuencia  ordinaria  de  las  otras  variedades  de  pa- 
fiáüsiSb 

Hemos  señalado  ya  el  dolor  entre  los  síntomas  que  anuncian  la  for- 
de  la  trombosis  arterial.  Pero  este  dolor  puede  persistir  y  conver- 
en  una  de  las  manifestaciones  más  culminantes  de  la  lesión  que  es- 
Müamos. 

Comunmente,  existe  sensibilidad  á  la  presión  al  nivel  de  la  porción 

clüterada  de  la  artería.  Pero  c^  raro  que  el  dolor  se  encierre  en  estos  lí- 

Wfies,  tanto  en  su  asiento  como  en  su  intensidad.  Por  una  parte,  puede 

^fileodeise  á  lo  lejos  sobre  el  trayecto  de  la  arteria  afectada;  por  otra, 

[flMde  adquirir  una  agudeza  excesiva,  elevarse  á  la  altura  de  una  neural- 

ijfkjtevtsár  el  tipo  continuo  ó  intermitente. 

Estos  dolores  neurálgicos  son,  comunmente,  independientes  de  toda 

fHilisb,  pero  á  veces  se  asocian  á  la  parálisis  del  movimiento.  En  fin, 

r  Olas  veces,  como  en  un  caso  referido  por  los  Dres.  Graves  y  Stokes,  pre- 

^  (tíen  á  la  parálisis  del  movimiento  y  de  la  sensibilidad.  Simpson ,  estu- 

dbndo  la  causa  de  estos  dolores  que  acompañan  á  la  trombosis  arterial 

de  btt  puérperas,  rechaza  la  hipótesis  de  una  neuritis  porque  en  una  de 

iü  enfermas,  á  pesar  de  la  intensidad  de  los  dolores  observados  durante 

I  kvida,  encontró  los  nervios  sanos  después  de  la  muerte.  Tampoco  cree 

•  la  influencia  patogénica  de  la  arteritis,  porque  el  dolor,  dice,  se  presen- 

íii  frecuentemente,  antes  que  el  trombus  haya  tenido  tiempo  de  inflamar 

Im  túnicas  del  vaso.  Mejor  admite,  en  ciertos  casos,  la  posibilidad  de  un 

^ktío  de  compresión;  en  otros,  una  distensión  exagerada  del  vaso  por  el 

^pon  obliterador,  ó  bien,  en  fin,  una  contracción  espasmódica  de  las  pa- 

ftdes  vasculares. 

La  influencia  patogénica  de  una  arteritis  ó  de  una  neuritis,  no  me  pa- 
■ícc  que  deba  desecharse  en  absoluto,  puesto  que,  \k>t  una  parte,  no  en  to- 
llos los  casos  referidos  por  Simpson  demostró  la  existencia  de  la  embolia 
Como  causa  del  trombus,  y,  por  otra  parte,  las  arterias  y  los  nervios,  lo 
'■iismo  que  las  venas,  el  tejido  celular,  los  vasos  linfáticos,  etc.,  pueden  ser 
^Comprendidos  en  el  proceso  inflamatorio  que  ataca  algunas  veces  á  ciertas 
feacciones  de  un  miembro  en  las  puérperas. 

La  observación  siguiente,,  debida  á  Mac-Farlane,  nos  ofrece  un  caso 
tipo  muy  notable  de  dolores  neurálgicos  concomitantes  de  la  trombosis 
^■terial. 
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Obs  CXI. —  Trombosis  de  la  subclazna  derecha. — Dolores  neurálgicos  per- 
sislentes  en  el  miembro  superior  derecho. — Muerte. — Autopsia  parcial. 

Una  mujer  de  38  años  próximamente.  Acceso  de  fiebre  reumática  hace 
7  ú  8  años.  Padece  habitualmente  tos  y  disnea.  Endocarditis  y  afección 
valvular  del  corazón,  comprobadas  por  Mac-Farlane  algunos  afios  des- 
pués. Se  hace  embarazada  por  la  primera  vez  en  1841,  y  pare  auxiliada 
con  el  fórceps  después  de  30  horas  de  trabajo  de  parto. 

Seis  horas  antes  del  alumbramiento  se  presentan  violentos  dolores 
en  el  brazo  derecho,  que  aumentan  gradualmente  y  casi  exceden  en  in- 
tensidad á  los  dolores  del  parto.  No  pudiendo  acostarse  más  que  sobre  el 
lado  derecho,  y  viéndose  obligada  á  permanecer  así  durante  todo  el  tiem- 
po del  parto,  la  enferma  presta  poca  importancia  á  este  síntoma,  en  la 
creencia  de  que  es  un  efecto  de  la  compresión. 

La  violencia  persistente  del  dolor  y  la  angustia  que  parece  ocasionar- 
le, inducen  á  examinar  el  brazo  y  se  reconoce  que  el  pulso  radial  no  late 
y  que  no  existe  ninguna  pulsación  arterial  al  nivel  de  la  subclavia.  El  do- 
lor ofrece  su  máximum  de  agudeza  en  cada  lado  del  codo,  en  la  muñeca  y 
en  los  dedos.  Dura  6  semanas,  con  algunos  intervalos  de  calma,  delnda 
á  los  opiáceos,  á  las  fricciones  anodinas  y  al  calor. ' 

Las  pulsaciones  no  se  restablecen  en  las  arterias  de  la  mano,  pero  re- 
aparece pronto  el  calor  en  el  miembro  afectado.  Los  dedos,  exangües  y 
como  retraidos  al  principio,  recobran  más  tarde  su  aspecto  natural,  cuan- 
do la  circulación  colateral  se  establece. 

Muerte  por  hidropesía  generalizada  3  meses  después  del  parto.  No 
se  pudo  examinar  más  que  la  arteria  subclavia,  la  cual  se  encontró  com- 
pletamente obliterada  por  un  coágulo  fibrinoso,  consistente,  compuesto  de 
muchas  capas  estratificadas,  resultantes  de  crecimientos  sucesivos,  pero 
sin  contener  en  su  centro  ninguna  parte  dura  que  ¡ludiera  considerarse 
como  un  fragmento  de  tumor  poliposo  ó  vegetante  desprendido  de  las  pa- 
redes del  corazón  ó  de  las  válvulas  aórticas. 

5.*  Gangrena. — Un  examen  retrospectivo  de  las  observaciones  que 
hemos  referido,  nos  conduce  á  reconocer  que  la  trombosis  arterial,  inter- 
ceptando toda  comunicación  entre  la  extremidad  correspondiente  y  el  co- 
razón, puede  convertirse  en  causa  de  gangrena.  Las  observaciones  de  que 
somos  deudores  á  Simpson,  Mac-Farlane  (de  Glasgow),  T^ever  (de  Lon- 
dres), Bennett,  Duncan,  Oke  (de  Southampton),  no  dejan  ninguna  duda 
sobre  este  punto.  Sin  embargo,  según  lo  ha  hecho  notar  Simpson ,  la  obs- 
trucción parcial  de  la  arteria  principal  de  un  miembro  no  bastaría  por  sí 
sola  para  producir  este  resultado,  permitiendo  ulteriormente  el  estableci- 
miento de  la  circulación  colateral  el  retorno  del  fluido  reparador  á  las 
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^)urtes  que  habían  sido  sustraídas  momentáneamente  á  su  acción  vivifica- 
dora. Es  necesario  casi  siempre  algo  más:  ó  bien  la  oclusión  de  las  vías 

■-  creadas  por  la  circulación  colateral,  ó  la  obstrucción  de  las  pequeñas  ra- 
mificaciones arteriales  de  la  extremidad  del  miembro,  6  bien,  en  fin,  la 
obliteración  simultánea  de  la  vena  ó  de  las  venas  principales. 

La  gangrena  de  una  de  las  extremidades ,  en  las  puérperas,  es  un  sig- 
no muy  probable  de  trombosis  arterial;  lo  reconozco  de  buen  grado  con 
Simpson,  pero  no  es  un  signo  cierto.  Hay  gangrenas  puerperales  que  para 
producirse  no  necesitan  de  ninguna  de  las  condiciones  físicas  que  nos  he- 
mos acostumbrado  á  encontrar  en  el  estado  fisiológico.  Estas  gangrenas  se 
manifiestan  bajo  la  influencia  de  la  alteración  de  los  humores,  de  un  en- 
venenamiento de  la  sangre,  como  puede  observarse  en  la  fiebre  tifoidea  y 
en  todas  las  fiebres  graves.  Tal  es  la  gangrena  del  útero,  la  del  epiploon 
J  del  intestino,  las  gangrenas  observadas  tantas  veces  en  las  regiones  vul- 
nr,  sacra,  trocantérea,  abdominal,  mamaria,  etc.,  en  las  mujeres  recien 
paridas,  durante  las  epidemias  violentas.  En  todos  estos  casos  las  vías  cir- 
oilatorias,  arterial  y  venosa,  están  libres.  La  causa  patogénica  de  la  gan- 
grena es  entonces  el  principio  tóxico. 

Hechas  estas  aclaraciones,  no  dejarán  de  leerse  con  interés  las  obser- 

i  vadones  siguientes  consignadas  en  la  Memoria  de  Simpson  y  tomadas  por 
«te  autor,  las  dos -primeras  de  Cówan,  la  tercera  á  Reid  de  Kirkealdy  y 
la  cuarta  á  Bottomley. 

Obs.  CXn. — Gangrena  de  la  extremidad  inferior  izquierda  por  trombosis 

arterial  probable. — Sin  autopsia. 

Mad.  G ,  de  36  años,  bien  constituida,  pare  su  cuarto  hijo  en  la  pri- 
mavera de  1826.  Durante  los  tres  primeros  dias,  no  tuvo  ningún  accidente. 
^  secreciones  loquial  y  láctea,  naturales. 

En  la  mañana  del  cuarto  dia,  y  á  primera  hora,  fué  llamado  Cowan  y 
Wpo  que  la  enferma  había  experimentado  durante  la  noche  un  gran  calo- 
feo.  Esta  presentaba  una  expresión  de  sufrimiento  y  ansiedad,  cara  pá' 
Ma,  ojos  hundidos,  abatimiento   y  arrojaba  agudos  gritos  arrancados  por 
8»  dolor  dislacerante  en  la  pierna  y  el  pié  izquierdos,  cuyo  dolor  lo  refe- 
ra á  la  parte  superior  é  interna  de  la  pantorrilla.  E^ta  región  estaba  ten- 
*^  pero  sin  aumento  de  volumen.  El  mismo  estado  en  la  parte  anterior 
del  pié,  cuya  región  presentaba,  ademas,  una  mancha  equimótica  al  nivel 
del  metatarso  y  se  extendía  hasta  el  tobillo. 

El  útero  no  tenía  más  volumen  que  el  ordinario,  pero  había  sensibilidad 
en  la  parte  izquierda  del  hipogastrio  y  en  la  región  lumbar.  Pulso  peque- 
flo  y  rápido,  sed  ardicnlc,  lengua  seca  y  saburral.  Algunas  nauseas;  sin 
vómitos.  Supresión  de  los  lo<iuios  y  disminución  de  la  secreción  láctea. 
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Por  la  tarde ,  Cowan  encontró  el  dolor  calmado ,  pero  ol  estado  gene- 
ral más  grave  bajo  todos  conceptos,  el  pulso  más  dcbil,  la  lengua  como 
tostada  y  de  un  rojo  de  fuego^  delirio.  La  mancha  gangrenosa  se  había  ex- 
tendido á  la  pantorrilla,  estaba  mal  limitada  y  presentaba  los  mismos  carac- 
teres :  frió,  tensión  persistente,  pero  poca  tumefacción.  El  muslo  estaba  en 
estado  normal,  pero  más  frío  que  el  del  lado  opuesto.  Poca  ó  nada  de  se- 
creción urinaria.  Se  consiguió  (^ue  hiciera  una  deposición  ventral  con  el 
auxilio  de  un  enema  aceitoso. 

Al  dia  siguiente,  á  las  siete  de  la  mañana,  agravación  de  los  acciden. 
tes-,  flictena  en  la  región  dorsal  del  pie,  con  gangrena  muy  manifiesta  de 
esta  parte;  profundo  aplanamiento.  Muerte  al  cuarto  dia  de  enfermedad  y 
octavo  de  puerperio.  La  mancha  gangrenosa  no  presentaba  límites  bien 
marcados.  El  olor  era  característico,  lo  mismo  antes  que  después  de  la 
muerte.  No  se  practicó  la  autopsia. 

Obs.  CXIII. —  Ganare  mi  Je  una  de  las  exttemidades  inferiores. — Ligero 

trombus  de  ¡a  femoral  correspondiente. 

Una  j)rimípara  de  25  años.  Diez  dias  después  del  parto,  gangrena  de 
las  extremidades  inferiores.  Cowan  no  tuvo  noticia  de  nada  de  lo  sucedi- 
do hasta  el  momento  en  que  fué  llamado  para  asistir  á  la  amputación  del 
miembro.  No  le  fué  posible  examinar  el  estado  de  la  circulación  en  el  co- 
razón y  en  las  arterias.  Por  encima  del  sitio  de  la  gangrena-  el  muslo  2^- 
rccía  de  una  palidez  más  mate  que  en  el  estado  normal,  pero  poco  modi- 
ficado en  su  volumen.  El  esfacelo  había  invadido  el  pié  y  la  pierna  hasta 
la  rodilla.  La  enferma  estaba  abatida,  con  gran  ansiedad,  pero  no  sufría 
mucho. 

.Se  practicó  la  amputación  al  nivel  del  tercio  inferior  del  muslo,  i)ero 
no  fluyó  más  (jue  una  gota  de  sangre.  La  enferma  murió  al  dia  siguiente, 
debilitándose  sin  sufrir.  Hubo  oposición  á  que  se  hiciera  la  autopsia,  pero 
se  permitió  (jue  se  e.Kaminara  la  arteria  femoral  desde  su  origen  en  el  plie- 
gue de  la  ingle  hasta  su  terminación.  Estaba  permeable  y  vacía,  á  cxcep.- 
cion  de  algunos  coágulos  ligeramente  adheridos  á  su  pared  interna,  la 
cual,  desi)ucs  que  se  hubieron  desprendido,  i)resentó  su  aspecto  liso  ordi- 
nario y  un  color  de  rosa  tanto  más  bajo  cuanto  más  se  alejaba  del  pun- 
to obstruido  ix)r  el  coágulo.   Las  venas  no  encerraban  ningún  coágulo. 

Obs.  QXW .— Gangrena  de  la  extremidad  inferior  izquierda. 

Multípara.  Ultimo  parto,  fácil;  pero  fué  prematuro  y  el  feto  nació 
muerto.  Al  tercero  ó  cuarto  dia  de  puerperio,  se  presentó  fiebre  seguida  de 
una  hinchazón  de  la  pierna  y  del  muslo  iz(¡uierdos,  que  se  acom])añó  bien 
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V'^nio  de  vivos  dolores.  Al  cabo  de  dos  ó  tres  dias  se  manifestó  la  gan- 
^cna,  y  cuando  fiiJ  llamado  el  J)r.  Reid,  todo  el  miembro  inferior  había 
^n^irido  un  tinte  negro  y  la  mortificación  era  muy  extensa.  Murió  lo 
**i«-^  de.spucs  del  parto.  Xo  se  hizo  la  autopsia. 

i-as  observaciones  preredenlcs  demuestran  que  la  gangrena  i)uerj.>eral 
•Jíi^  ataca  á  una  de  las  extremidades  puede  ser  seguida  de  muerte,  ya  se 
abandone  la  enfermedad  á  sí  misma,  ya  se  haya  recurrido  á  la  am])utacion. 
Li  observación  (jue  sigue,  y  ijue  fue  publicada  en  el  periódico  ingk*s 
The  Li^jcci  de  1855,  P^^  Bottomley  de  Croydon,  es  interesante  por  haber 
curado  i  a  enferma  después  de  la  ampuiacion  de  las  j  «artes  mortificadas.  Kn 
nna  carta  que  escribió  míís  tarde  á  Simpson,  Hottomley  expresaba  la  creen- 
cia de  *  !^ue  la  gangrena  resultó,  en  este  caso,  de  una  arteritis  ó  de  una  í)bs- 
trucrion  arterial. 


\ 
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Ohs.  C  X  V.  -    Gan.i^ri¡.  a  ///-«/-/¿v-.  ü  lic  i.uio  de  los  pies. — Amputación,  —Cun: 

líon.      7'rom¿>ós/s  de  la  ai  feria  femoral. 


^na  mujer  de  39  años.  Parto,  el  dia  8  de  Febrero  de  1855.  L'n  mes 
antes  del  alumbramiento,  tos  y  gran  debilidad.  Sin  embaigo,  el  paño  fue 
rápido;  loquios  j)Oco  abundantes;  algunos  dolores. 

^^  enferma  sigue  bien  durante  10  dias;  después,  síntomas  de  pleuresía 
con  dcsórder.es  generales  graves.  Estos  accidentes  ceden  bajo  la  influenci;. 
^  ^atamiento  empleado. 

^^os  ó  tres  dias  después  de  la  desaparición  de  los  accidentes  pleuríticos. 

color  t-,^  gi  talón,  jiropagándose  desde  allí  al  dedo  gordo  del  pié  y  al  tarso. 

"^^'^  partes  no  presentan  ninguna  apariencia  anormal.  El  dolor,  conside. 

™^^  l>or  Bottomley  como  neurálgico,  es  tratado  por  las  unturas  de  pomad;: 

«*  ^'<:ntrina,  por  la  morfina,  etc.,  pero  sin  ningún  resultado.  Más  tarde, 

iparere  una  mancha  lívida  sobre  uno  de  los  dedos;  la  temperatura  del  piv 

y  fe  la  pierna  disminuye  gradualmente  y  se  aminora  la  sensibilidad.  Este* 

entornas  se  pronuncian  más  y  más.  J^os  dedos  se  i)()nen  negros,  y  esí;i 

«iloracion  se  extiende  á  la  totalidad  del  pié  y  al  tarso. 

Más  tarde  se  establece  una  línea  de  demarcación  por  encima  de  la  re- 
gión tarsiana.  Se  decide  practicar  la  amputación,  pero  aplazando  la  oj.j- 
lacion  hasta  el  momento  en  que  se  mejore  el  estado  general  de  la  enferma. 
El  dia  3  de  Mayo,  se  amputa  la  pierna  por  encima  de  la  rodilla.  Sv 
juzga  conveniente  operar  á  esta  altura  ix)rque,  si  bien  el  límite  del  esfr 
/elo  se  encontraba  á  2  pulgadas  justas" por  encima  del  tarso,  y  la  i>iel  sl- 
encuentra  nirís  arriba  con  su  coloración  normal,  hay,  sin  embargo,  mu(  Í;í 
híncíiazon,  tensión  y  dolor  en  la  pantorrilla. 

Cuando  íc  aTJÜra  el  torniquete,  se  nota  que  los  latidos  de  la  arierir,  fe- 
T.:ori;'  apon -s  son  ].ercei ¡tibies.  Después  de  la  ablación  del  miembro,  se 
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sibilidad.  En  los  otros  dedos,  el  tacto  está  embotado  y  se  ejerce  como  á 
través  de  un  pergamino.  Muchos  dedos  están  arrugados  y  disminuidos  de 
volumen  en  su  extremo.  En  los  pies,  las  flictenas  empiezan  á  desecarse. 
El  segundo  y  tercer  dedo  de  los  pies  están  muy  negros.  En  los  dias  si- 
guientes, descamación  y  disecación  progresiva  de  los  dedos  de  las  manos 
y  los  pies. 

Desde  el  i."  de  Junio  queda  limitado  el  tratamiento  á  los  cuidados 
propios  más  minuciosos.  A  medida  que  las  escaras  secas  molestan,  se  las 
corta.  La  cicatrización  se  efectúa  inmediatamente.  I.a  última  falange  del 
cuarto  dedo  del  pié  izquierdp  cae  el  dia  27  de  Octubre  de  1860. 

En  Enero  de  1862,  los  pies  presentan  un  aspecto  exactamente  simé- 
trico. Se  ve  en  la  extremidad  del  dedo  gordo  de  los  pies  un  tubérculo  sa. 
liente,  sobre  el  cual  se  apoya  la  uña  deformada,  y  á  cuyo  alrededor  la 
piel  está  fruncida  y  cubierta  de  escamas.  Los  dos  dedos  siguientes  presen- 
tan un  mm^on  macizo,  sobre  el  cual  existen  pequeñas  costras  que  jamás 
han  desaparecido.  No  hay  vestigios  de  uñas.  Pulso,  perfectamente  regular. 
Latidos  del  corazón,  normales. 

En  el  hijo  de  esta  mujer  se  notó,  3  dias  después  de  su  nacimiento, 
que  la  mano  y  el  antebrazo  derechos  presentaban,  en  ciertos  momentos, 
un  color  violeta  muy  pronunciado,  pero  sin  límites,  que  desaparecía  desde 
luego  para  reproducirse  más  tarde  sin  causa  conocida.  Estos  fenómenos 
han  ¡ícrsistido  durante  los  4  ó  5  años  de  su  vida.  La  niña  goza  de  buena 
salud. 

Pronóstico. — El  número  bastante  considerable  de  casos  de  curación 
que  hemos  dado  á  conocer  demuestra  que,  si  bien  la  trombosis  arterial 
expone  á  los  más  serios  peligros,  no  sólo  á  las  partes  que  afecta,  sino  has- 
ta la  misma  existencia,  no  está,  sin  embargo,  fuera  de  los  recursos  del 
arte. 

La  gravedad  del  pronóstico  está  en  relación  con  algunas  circunstan- 
cias que  importa  conocer. 

Cuanto  más  esencial  á  la  vida  es  el  órgano  en  el  cual  se  distribuye  la 
arteria  obliterada,  más  deberá  temerse  una  terminación  funesta. 

Cuanto  más  completa  sea  la  obliteración,  más  amenazado  en  su  vita- 
lidad y  en  sus  funciones  estará  el  órgano  alimentado  por  la  arteria  obs- 
truida. 

En  igualdad  de  circunstancias,  el  peligro  será  tanto  mayor  cuanto 
más  considerable  sea  el  volumen  y  la  importancia  gerárquica  de  la  artería 
obliterada.  Así,  una  trombosis  de  la  arteria  pedia  es  menos  grave  que  una 
trombosis  de  la  tibial,  ésta  que  una  trombosis  de  la  femoral ,  ésta  que  i»ia 
obliteración  de  la  ilíaca  primitiva,  y  así  sucesivamente. 

Cuando  la  parálisis,  y  sobre  todo  la  gangrena,  se  desenvuelven  con- 
secutivamente á  una  obstrucción  arterial ,  dejan  pocas  esperanzas  de  sal- 
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i  31 13.  pH)rc¡on  afectada  del  miembro,  y  casi  constantemente  la  vida  de  la 
enferma. 

L-a.  invasión  rápida  de  una  notable  porción  de  un  miembro  por  la  gan- 
grena, y  la  producción  de  flictenas  en  grande  escala,  son  signos  del  más 
peligroso  augurio.  Por  el  contrario,  la  limitación  del  esfacelo,  la  reapari- 
cáoiv  de  las  pulsaciones  en  la  arteria  obliterada,  ó  por  medio  de  una  circu- 
lacton  colateral,  la  desaparición  de  los  dolores,  etc.,  constituyen  signos 
pcon<^sticos  relativamente  favorables. 

La  trombosis  arterial,  que  queda  reducida  á  una  afección  simplemente 
local,  y  no  se  une  á  un  estado  general  más  ó  menos  grave,  ofrece  algunas 
I«ol>abilidádes  de  curación.  Cuando  está  bajo  la  dependencia  de  un  esta- 
do infeccioso,  tifoideo  ú  otro  semejante,  y  se  acompaña  de  ciertos  sínto. 
■^35  generales,  tales  como  la  alteración  de  las  facciones,  una  postración 
excesiva,  una  fiebre  intensa,  delirio,  un  rápido  deterioro,  etc.,  se  coloca 
I  fiíera  de  los  recursos  del  arte. 

*-*  obliteración  simultánea  de  la  arteria  y  de  las  venas  principales  de 
un  miembro  entraña,  casi  fatalmente  para  la  enferma,  no  sólo  la  pérdida 
^  este  miembro,  sino  la  muerte. 

í-^  trombosis  por  arteritis,  cuando  esta  última  no  es  la  expresión  de 
'"^  estado  puerperal  grave,  ofrece  más  recursos  que  la  obliteración  arterial 
P^  ^nibolia,  cuando  esta  embolia  procede  de  una  enfermedad  orgánica 
W  Corazón. 

*  í^ATA.MiENTO. — Atendiendo  al  poco  campo  que  la  trombosis  arterial 
**ece  á  la  terapéutica,  importa  no  descuidar  ninguno  de  los  medios  que 
""*  ^ido  propuestos  para  combatirla. 

*^iitre  los  medios  locales,  las  fricciones  estimulantes  con  una  franela 

^I^X>ada  en  alcohol,  en  agua  de  Colonia,  en  agua  de  melisa  ligeramente 

^^ada  con  amoniaco,  podrán  servir  para  tratar  de  restablecer  la  vitali- 

^  las  partes,  bien  cuando  estén  amenazadas  de  parálisis  ó  de  gan- 

^^^  bien  cuando  hayan  ai)arecido  ya  estos  accidentes. 

t>eberá  excluirse  el  uso  de  los  baños  sinapizados,  generales  ó  locales, 

^     el  objeto  de  irritar  las  partes  estuporadas,  pues,  según  Reynaud, 

J^^ce  que  exponen  á  las  enfermas  á  una  agravación  considerable  del  es- 

*/^^  local.  Pero,  siguiendo  el  consejo  de  nuestro  sabio  colega,  podrá  re- 

^rsc  con  ventaja  á  las  aplicaciones  locales  de  la  electricidad  de  induc- 

/^ ,  las  cuales  han  dado  excelentes  resultados  á  Duval  en  un  caso  de 

^Srena  espontánea  de  la  extremidad  de  los  dedos  en  una  joven  soltera. 

fil  vino  aromático,  la  siguiente  i)omada  empleada  por  Sandras:  mante- 

^e  puerco,  6o  gramos;  sulfato  de  estricnina,  i  gramo;  las  compresas 

^^  ^Papadas  en  cloroformo,  pueden  colocarse  entre  los  estimulantes  locales 

^^^Ceptibles  de  determinar  una  modificación  favorable  en  el  estado  de  las 

^^*"tts,  cuando  éstas  son  accesibles  á  los  medios  de  acción. 
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Si  los  accidentes  locales,  en  vez  de  ser  especialmente  paralíticos  y  gan- 
grenosos, fueran  particularmente  dolorosos  é  inflamatorios,  las  aplicacioRCs 
de  sanguijuelas  ó  de  ventosas  escarificadas,  los  tópicos  emolientes,  las  em- 
brocaciones aceitosas  y  opiadas,  podrán  ser  de  gran  utilidad,  ya  para  com- 
batir el  dolor,  ya  para  resolver  el  proceso  inflamatorio. 

Si  una  exploración  atenta  de  las  partes  me  demostrara  que  se  trata.  <Ic 
una  arteritis  flegmonosa ,  como  las  que  se  producen  en  esas  inflamaciones 
difusas  que,  bajo  la  influencia  del  estado  ¡merperal,  atacan  á  ima  porción 
más  ó  menos  extensa  de  un  miembro,  y  abrazan  en  su  esfera  de  actividad 
todos  los  tejidos  sin  distinción,  no  titubearía  en  recurrir,  después  de  haber 
agotado  todos  los  recursos  de  la  medicación  antiflojística,  al  uso  de  anchos 
vejigatorios  volantes,  aplicados  loco  dolenti. 

Este  último  medio  podría  prestar  también  grandes  servicios  si ,  en  vez 
de  un  estado  inflamatorio,  se  tratara  solamente  de  un  estado  neurálgico. 

En  los  casos  en  que  la  enfermedad  local  pasara  al  estado  subagudo, 
serían  muy  útiles  los  fundentes,  las  pomadas  resolutivas ,  y  especialmente 
el  ungüento  napolitano  en  unturas  repetidas  muchas  veces  al  dia  sobre  la 
parle  enferma.  Mientras  sea  posible  las  fricciones  mercuriales  deberán 
continuarse  hasta  producir  la  salivación,  por  coincidir  casi  siempre  la  ma- 
nifestación de  este  fenómeno,  en  las  puérperas,  con  una  mejoría  más  6 
menos  sensible  del  estado  local. 

Si  las  pomadas  mercuriales  hubieran  [)roducido  una  estomatitis  ba.s- 
tante  intensa  para  verse  obligados  á  renunciar  á  su  empleo,  la  pomada 
iodurada  podrá  reemplazarlas  ventajosamente. 

Una  vez  producida  la  gangrena,  es  necesario  esperar  á  que  las  escaras 
se  limiten.  Pero,  obtenida  ya  esta  Hmitacion,  ;será  conveniente  limi- 
tarse á  favorecer  la  eliminación  de  las  escaras,  ó  será  necesario  intervenir 
quirúrgicamente?  A  pesar  de  que  en  una  de  las  enfermas,  cuya  observación 
hemos  referido,  curó  habiéndose  practicado  la  amputación,  nos  parece 
que,  en  la  inmensa  mayoría  de  los  casos,  la  abstención  deberá  ser  siempre 
preferida  á  la  operación. 

Si  existiera  un  estado  general  grave,  del  cual  la  trombosis  y  la  gangre- 
na, que  es  su  consecuencia,  no  fueran  más  que  sus  manifestaciones,  del)ení 
proscribirse  toda  intervención  quirúrgica,  puesto  que  esta  intervención  no 
ataca  al  mal  en  su  principio. 

Si  la  enfermedad  está  bien  localizada  y  es  compatible  con  cierta  inte- 
gridad de  las  principales  funciones,  está  indicado  esperar  con  calma  la 
eliminación  de  las  escaras,  favoreciendo  su  caida  por  medio  de  los  tópicos 
emolientes. 

Dejando  la  trombosis  arterial  siempre,  al  médico,  en  la  incertidumbre 
de  saber  si  existe  ó  no  una  arteritis  concomitante  y  hasta  qué  altura  se  re- 
monta, la  amputación,  que  podría  ser  reclamada,  ya  por  la  extensión  de  la 
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gangrena,  ya  por  una  supuración  interminable,  ya  por  cualquier  otra  causa, 
hará  correr  casi  inevitablemente  el  riesgo  de  ser  practicada  demasiado  baja, 
y  no  debe,  por  esta  razón,  recurrirse  á  ella  sino  en  último  extremo. 

Entre  los  modificadores  generales  el  opio  merece  un  lugar  importante, 
aunque  no  fuera  más  que  para  combatir  los  agudos  dolores  que  acompa- 
ílan  tan  frecuentemente  á  la  trombosis  arterial  y  preceden  casi  siempre  .1 
la  explosión  de  los  accidentes  gangrenosos. 

Si  los  accesos  neurálgicos  tomasen  la  forma  intermitente,  el  sulfito  de 
quinina  podrá  prestar  muy  grandes  servicios,  cpebrantando  la  periodicidad 
de  las  manifestaciones  dolorosas. 

La  quinina  no  es,  como  se  creía  en  el  último  siglo,  un  específico  de  la 
gangrena;  pero  sus  preparados,  asociados  á  un  régimen  reparador,  si  el 
estado  de  los  órganos  digestivos  lo  permite,  podrán  ser  importantes  auxilia- 
res del  tratamiento. 

No  está  demostrado  terapéuticamente  (|ue  el  bicarbonato  de  sosa  fliii- 
,difique  las  concreciones  sanguíneas;  sin  embargo,  como  cierto  número  de 
prácticos,  entre  los  cuales  citaremos  á  Guérard  y  Legroux,  afirinan  haber 
obtenido  ventajas  marcadas  del  empleo  de  este  medicamento  en  los  casos 
de  concreciones  sanguíneas  del  corazón  y  de  los  grandes  vasos,  no  deberá 
titubearse  en  recurrir  á  este  medio,  por  precario  é  incierto  que  pueda  ser. 


CAPITULO  II. 


TROMBOSIS    V     EMBOLIAS   DE    I-A    ARTERIA   PULMONAR    EN    LAS    PUERí'ERAS. 


Causas  generales  de  la  trombosis  espontátiea  de  la  arteria  pulmonar. 


l..a  mayor  parte  de  los  autores  cjue  han  escrito  sobre  las  obliteraciones 
de  la  arteria  pulmonar,  mencionan  el  estado  pueq^eral  entre  las  condicio- 
nes generales  que  favorecen  la  coagulación  de  la  sangre  en  este  departa- 
mento del  sistema  vascular.  El  número  bastante  crecido  de  observaciones 
que  daremos  á  conocer  no  deja  ninguna  duda  sobre  la  frecuencia  relativa 
de  esta  variedad  de  trombosis  en  las  puérperas. 

He  dicho  frecuencia  relativa,  y  no  debe  suponerse,  en  efecto,  (jue  sea 
ésta  una  afección  muy  común,  ni  siquiera  en  un  servicio  tan  importante 
como  el  de  la  Maternidad.  Desde  hace  lo  años  que  estoy  encargado  déla 
dirección  de  estas  clínicas,  sólo  rara  vez  me  ha  sucedido  encontrar  la 
trombosis  de  la  arteria  en  cuestión.  Sería,  pues,  ilusorio  creer,  en  vista  de 
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1.1  cifra  bastante  rcspetible  de  hechos  ([iie  se  han  reunido,  que  se  trata  de 
una  frecuencia  absoUita.  Nada  más  contrario  á  la  realidad. 

Hecha  esta  restricción,  se  concibe  fácilmente  que  el  estado  puerperal 
sea  especialmente  favoral)le  A  las  coagulaciones  fibrinosas  en  la  aiteria 
pulmonar  y  sus  divisiones. 

Todos  sabemos  que  la  hiperinósis,  es  decir,  el  predominio  de  la  fibri- 
na en  la  sangre  y  la  inopexia,  ó  sea  la  i)articular  d¡si)osicion  de  la  sangre 
á  coagularse  en  los  vasos,  sin  que  para  ello  haya  necesidad  de  un  aumeiir 
to  en  la  i)roporcion  de  la  fibrina,  constituyen  dos  modificaciones  de  lacia- 
sis  sanguínea,  muy  frecuente  en  las  i)uéq)eras. 

Unas  veces,  en  efecto,  hay  aumento  absoluto  de  fibrina;  otras,  por  d 
contrario,  su  ])roporcion  es  la  misma  que  en  el  estado  normal,  ó  bien  des- 
ciende de  la  cifra  fisiológica.  Pero,  en  este  último  caso,  existe  una  tendencia  J 
en  !.i  fibrina  á  coagularse  en  los  vasos,  á  precipitarse.  Es  un  hecho,  bastan- 
te generalmente  admitido  hoy  dia,  que  las  sustancias  albuminoideas  de  la 
sangre  no  existen  enteramente  organizadas  en  este  Kcjuido,  sino  en  estado 
de  combinación. 

Durante  la  prefíez  la  sangre  sufre  una  modificación  muy  grande 
su  ( ortstitucion,  y  esta  modificación  llega  á  su  máximum  en  el  último  mea- 

Regnault  ha  examinado  la  sangre  de  25  mujeres  embarazadas  en  las 
diversas  e'pocas,  y  la  ha  encontrado  constituida  del  siguiente  modo: 


K.POCA 

MATERIAS 

l'K  LA    I'KKN'F.Z. 

AGIA. 

ADllMINA. 

h\TKAC:'nVAS 

(il.ohlLOS. 

FIBRINA. 

Del  2."  al   7. '   mes. 

779,97 

69,24 

10,17 

127,04 

2,58 

al  7.'> 

809,19 

68,31 

9.35 

109,90 

3.35 

-       al  8.'' 

816,07 

62,28 

10,27 

103.45 

3»9a 

al  9.'' 

816,31 

65,51 

10,24 

100,46 

4ii8 

Esta  tabla  demuestra  (jue,  á  medida  que  la  preñez  avanza,  las  mujeres 
se  ponen  más  y  más  cloróticas.  La  proporción  de  agua  que  la  sangre  con- 
tiene aumenta  de  una  manera  progresiva,  al  mismo  tiempo  que  la  albú- 
mina disminuye;  los  glóbulos  sufren  una  disminución  cada  vez  miás  apie- 
ciable.  Así  es  que  la  cifra  de  la  albúmina  desciende  de  69,24  a  65,51.  Los 
glóbulos,  cuya  cifra  no  bajaba  de  127  al  principio  de  la  gestación,  baja 
á  109,90  al  sétimo  mes  y  queda  reducida  á  100,46  al  fin  del  embanuo. 
También  la  cantidad  de  sales  sufre  una  notable  disminución.  Por  otra  par- 
te, el  elemento  plástico,  la  fibrina,  que  antes  de  la  preñez  no  excedía 
de  2,2,  sufre  una  progresión  ascendente;  á  los  7  meses  alcanza  la  xl&a^ 
d^  3»25  y  á  los  9  meses  la  de  4,18  (i). 

;i)     Creoluos  que  la  laMa  analítica  de  RoífuauU,  insería  más  ;irril)a,  debe  haber  ••- 
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Existe,  pues,  en  el  estado  fisiológico,  en  las  embarazadas,  un  aumento 
ah>oluto  de  fibrina,  y  por  este  exceso  se  explica  la  tendencia  de  la  sangre 
de  las  recien  paridas  á  coagularse  en  las  venas ,  así  como  la  fonnacion  de 
concreciones  polipiformes  del  corazón.  La  disminución  de  las  sales  de  la 
sangre  debe  entrar  también  en  cuenta.  Una  circunstancia  que  merece  ser 
^ualmente  tomada  en  consideración,  es  la  influencia  que  ejercen  sobre 


lido  algunos  errores  de  imprenta,  pues  no  de  otro  modo  se  comprende  que  las  conclu- 
skmes  que  M.  Hervieux  deduce  de  ella,  en  lo  que  se  refiere  á  las  materias  extractivas, 
estén  tan  poco  conformes  con  las  cifras  que  la  tabla  arroja.  Con  efecto,  mientras  el  autor 
jb  la  obra  dice  que  liis  sales  sufren  una  notable  disminución  durante  el  embarazo,  la 
lid>la  de  Regnault  acusa  un  marcado  aumento  en  las  materias  extractivas,  especialmente 
en  el  8.^  y. 9.^ mes. 

Hemos  consultado  muchos  de  los  diferentes  análisis  que  se  han  practicado  para  ave- 
ir  Ir.s  modificaciones  que  sufre  la  sangre  diu-ante  el  período  de  gestación,  y  tod«s 
conformes  en  la  disminución  de  las  materias  extractivas.  Copiamos  á  continuación 
la  tabla  que  publica  Joulin  en  su  Tratado  del  arte  de  los  partos  (Trad.   esp.,   t.  I,  pá- 
ípna  483";  como  resultado  de  los  términos  medios  obtenidos  por  los  diversos  análisis 
comparativos  entre  la  composición  de  la  sangre  en  la  mujer  embarazada  y  en  el  estado 
4e  vacuidad. 

COMPOSICIÓN   DE  i.ooo  GRAMOS   DE  SANGRE. 

KN  LA    MIJJKR  KN   EL    KSTADO 

KMHAR  AZADA.         HK     VAClIDAl). 


Densidad  de  la  sangre  des fibri nada.  .   .             105 Ii5  io57t5 

—          del  suero 1925.5  1027,4 

Agua 801,6  791. í 

Olóhi'.lcs in,8  127,2 

Albúmina 66,1  70.5 

Fibrina 3,5  2,2 

Materias  extractivas  con  sales  libres. .   .                   6,6  7,4 

Materias  grasas 1,922  1,620 

Materia  grasa  fosforada 0,646  0,464 

Colesterina 0,061  0,090 

Jabón 1)195  1,046 

EN   1.000  GRAMOS  DE  SANGRE   CALCINADA. 

EN    LA    MIJKR  EN   EL  ESTADO 

EMBARAZADA.  DE     VACUIDAD 


Cloruro  de  sodio 3,2  3,9 

Sales  solubles 2,4  2,9 

Fosfatos 0,425  0,354 

Hierro 0,440  0,511 

Como  se  ve,  es  exacto  M.  Ilenúeux  en  sus  conclusiones,  y  puede  asegurarse  que 
la  tabla  de  Regnault  contiene  algunos  errores  que  no  sería  justo  atribuir  á  su  autor, 
puesto  que  Joulin,  en  su  obra  y  en  la  misma  ])ágina,  asegura  que  los  resultados  obteni- 
dc'S  por  Regnault  están  conformes  con  los  de  .^ndral  y  Gavarret,  Becquerel  y  Ro- 
diÉT,  etc.— (^A\  del  T.)  ^ 


j-it 
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hemorragia  tan  súbita  y  tan  violenta  que  pone  en  peligro  la  vida  de  la 
enferma.  Esta  sigue  bien  hasta  el  dia  23. 

F>n  este  dia  23  se  presenta  agitación,  cara  amarillenta,  ojos  brillantes 
y  extraviados,  humor  raro  é  irascible.  Ha  pasado  mala  noche,  lo  cual  lo 
atribuye  á  la  distensión  de  las  mamas.  Palpitaciones  y  sensación  de  an- 
gustia en  el  epigastrio.  Pulso  frecuente  y  débil.  Purgante. 

T.a  enferma  mejora  hasta  el  dia  30.  En  esta  fecha  se  siente  mejor  que 
(lo  ordinario,  se  desayuna  temprano;  quiere  vestirse  sin  el  auxilio  de  la 
doncella.  En  el  momento  en  que  estaba  peinándose,  la  sirviente  la  nota 
un  ]>oco  de  e.spuma  blanca  en  la  boca  y  una  pequeña  convulsión  de  la 
«ara.  T-.a  enferma  pronuncia  débilmente  algunas  palabras,  cae  de  espaldas 
y  es¡)ira.  Todo  esto  en  algunos  segundos. 

Autopsia. — Cicatriz  de  un  antiguo  abceso  en  el  vértice  del  pulmón  de- 
re(  ho.  Todos  los  otros  órganos  están  sanos,  excei)to  el  corazón.  Sus  pare- 
des están  delgadas  y  pálidas,  sobre  todo  las  del  ventrículo  derecho,  que 
está  lleno  de  sangre  negra.  Las  dos  ramas  de  la  arteria  pulmonar,  contie- 
nen un  coágulo  que  ocupa  casi  todo  su  calibre.  Los  principales  coágulos 
tienen  casi  una  pulgada  y  cuarta  de  largo.  Son  consistentes^  inextricables 
y  hasta  adherentes  en  algunos  puntos.  Siguiendo  las  divisiones  de  la  arte- 
ria, se  encuentra  un  gran  número  de  coágulos  (jue  tienen  los  mismos  ca- 
rai: teres  y  se  extienden  hasta  en  las  pec^ueñas  ramificaciones  arteriales.  En 
ninguna  i)arte  del  sistema  venoso  existían  coágulos. 

Llamamos  la  atención  del  lector  sobre  las  observaciones  que  preceden, 
no  solamente  porque  ponen  en  evidencia  la  acción  especial  de  las  hemor- 
ragias sobre  la  tendencia  á  las  coagulaciones  fibrinosas  en  las  i)uérp>eras, 
.sino  también  ponpie  demuestran,  en  opo.sicion  á  lo  que  opina  Virchow, 
(|ue.  en  todos  los  ca.sos  en  que  la  coagulación  de  la  sangre  de  la  arteria 
no  depende  de  una  lesión  del  parénquima  pulmonar  ó  de  las  paredes  arte- 
riales, no  existen  fatalmente  coágulos  más  ó  menos  antiguos  en  una  parte 
cuahjuiera  del  sistema  venoso.  Nuestro  sabio  colega  Charcot  (i)  había 
hecho  ya  algunas  reservas  sobre  la  forma  demasiado  absoluta  de  tal  pro- 
posición. Nosotros  creemos  que,  al  menos  en  el  estado  pueq)eral,  hay  ra- 
zones para  admitir  trombosis  de  la  arteria  pulmonar  independientes  de 
toda  otra  coagulación  en  el  sistema  venoso.  Las  causas  que  hemos  men- 
cionado, y  particularmente  la  hemorragia  puerperal,  nos  parece  que  deben 
bastar,  en  ciertos  casos,  para  explicarla  obliteración  de  la  arteria  pulmonar. 

La  observación  siguiente,  recogida  en  mi  clínica  por  mi  antiguo  inter- 
no Hüuchaud,  nos  presenta  un  ejemplo  de  muerte  á  consecuencia  de  una 
troml)ósis  de  la  arteria  pulmonar  sin  complicación  hemorrágica  previa,  y, 
sobre  todo,  sin  lesión  venosa  en  ninguna  parte  del  cuerpo. 


I '     Charcot,  Des  morís  subites  dans  la pMegmatia  alba  dolens.  Pnris,  1858,  p.  18. 
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Obs.  CXX. — Obliteración  de  ¡a  arteria  pulmonar  y  de  sus  dos  rainal  per 

concreciones  sanguíneas. — Muerte  s..^.\¿i. 

El  día  19  de  Agosto  de  1863  P^^e  una  joven  en  la  Maternidad,  natu- 
ralmente y  á  término.  Su  puerperio  no  fué  complicado  por  ningún  acci- 
dente. 

El  8  de  Setiembre ,  20  dias  después  del  parto,  se  levanta  por  vez  pri- 
mera; se  siente  bien,  habla  con  la  matrona  y  anuncia  que  partirá  al  dia  si- 
guiente. Estaba  de  pié  hacía  5  minutos,  cuando  la  matrona  la  ve  palide- 
cer; sus  facciones  se  alteran,  las  fuerzas  le  faltan.  Se  la  habla  y  no  respon- 
de; se  la  sienta  en  una  silla  y  se  deja  caer  al  suelo.  Se  manifiestan  algu- 
nos movimientos  convulsivos  en  la  cara,  y  al  cabo  de  algunos  segundos  la 
enferma  muere. 

Autopsia. — Peritoneo  sano.  El  útero  retraido  y  en  estado  nonnal.  Pleu- 
ras intactas;  los  pulmones  ligeramente  congestionados  en  la  parte  jos- 
terior. 

El  corazón  derecho  está  distendido  por  sangre  líquida  y  negra.  El  iz- 
quierdo está  contraido  y  sus  paredes  engrosadas.  En  la  arteria  pulmonar 
se  encuentra  una  aglomeración  de  coágulos  de  sangre  negra  y  de  fibrina, 
en  masas  densas  y  resistentes.  Uno  de  ellos  es  notable  por  su  volumen, 
por  su  color  grisáceo,  un  poco  sonrosado,  y  por  su  resistencia  á  las  trai- 
ciones que  sobre  él  se  ejercen.  Las  concreciones  sanguíneas  y  fibrinosas 
obstruyen  el  tronco  y  las  dos  ramas  de  la  arteria  pulmonar,  y  se  prolongan 
en  las  divisiones  de  estos  últimos  vasos. 

Las  venas  del  cuello,  las  cavas  superior  é  inferior,  las  de  la  pelvis  y 
las  del  muslo,  disecadas  con  cuidado,  no  contienen  ningún  coágulo. 

El  cerebro  tiene  su  aspecto  normal.  ' 

No  sólo  existe  en  las  puérperas  un  aumento  notable  de  materiales 
plásticos  de  la  sangre;  la  composición  de  este  líquido  es  también  viciado 
por  una  multitud  de  elementos  nuevos. 

«La  sangre,  dice  el  Dr.  Simpson,  contiene,  en  el  estado  puerperal,  malc- 
ríales destinados,  los  unos  á  la  excreción,  los  otros  á  las  nuevas  secrecio- 
nes, materiales  más  abundantes  que  en  cualquier  otra  época  de  la  vida. 
Hé  aquí  por  qué  sufre  tan  fácilmente  la  influencia  de  las  causas  patológi- 
cas. Durante  las  primeras  semanas  que  siguen  al  parto,  el  útero  sufre  una 
especie  de  n^etamorfosis  regresiva;  los  productos  que  resultan  de  esta 
trásformacion,  pasan  inevitablemente  á  la  sangre  antes  de  ser  eliminados. 
Al  mismo  tiempo  se  efectúa  un  trabajo  de  excreción  por  los  loquios,  y  los 
elementos  de  una  nueva  secreción,  la  láctea,  circulan  en  el  mismo  instan- 
te en  los  vasos  (i),> 


(i)     Simpson  s  Me mcirs,  t.  II,  p.  67.  Küimboi.rg,  1850. 
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Pero  al  lado,  y  sobre  todas  estas  causas "  fisiológicas ,  tan  favorables  á 
las  coagulaciones  sanguíneas  en  las  recien  paridas,  debe  colocarse  el  en- 
venenamiento puerperal.  Sea  que  este  envenenamiento  proceda  de  una 
secreción  loquial  que  se  ha  alterado  y  se  convierte  en  origen  de  una  ver- 
dadera infección  pútrida,  sea  que  las  enfermas  estén  colocadas  en  un  me- 
dio previamente  viciado  por  un  principio  tóxico,  ello  es  que  la  intoxica- 
ción, cualquiera  que  sea  su  origen,'  basta  por  sí  sola  para  alterar  la  sangre 
en  su  composición  y  dar  lugar  á  la  formación  de  concreciones  fíbrínosas 
en  la  i)arte  del  árbol  circulatorio,  representada  por  la  arteria  pulmonar  y 
sus  divisiones. 

Las  dos  observaciones  siguientes  creo  del^en  ser  colocadas  entre  los 
casos  en  que  el  envenenamiento  puerperal  da  origen  á  las  coagulaciones 
sanguíneas  en  la  arteria  pulmonar,  modificando  profundamente  la  crasis 
sanguínea,  sea  de  una  manera  general  por  la  presencia  del  principio  tóxi- 
«:<)  en  la  economía,  sea  directamente  por  el  paso  al  torrente  circulatorio 
(le  ciertos  productos  morbosos  suministrados  jjor  las  partes  gangrenadas  ó 
en  supuración. 

Ors.  CXXI. — Flebitis  uterina. -Gangrena  blanca  de  la  7'ub'a, — Gan- 
k^rena  negra  de  la  piel  del  abdomen,  consecutiva  á  la  aplicación  de  un  vejiga- 
torio.— Obstrucción  délas  cavidades  cardiacas  y  de  las  arterias  pulmonar  y 
aorta  por  concreciones  sanguíneas.  —  Muerte  súbita. 

Se  trata  de  una  joven  de  18  años,  un  poco  pálida,  pero  dotada  de  cier- 
ta gordura  y  de  apariencia  robusta.  Parto  regular  y  fácil;  alumbramiento 
natural  el  día  5  de  Enero  de  1865. 

I)ia  12  de  Enero. — Calofrios,  fiebre  y  dolores  abdominales  que  exigen 
la  aplicación  de  un  vejigatorio  sobre  la  región  hipogástrica.  Se  observa 
ademas,  en  la  superficie  interna  de  la  mitad  inferior  del  anillo  vulvar,  una 
gangrena  de  apariencia  particular  y  muy  distinta  de  las  escaras  vulvares 
tan  comunes  en  las  puérperas.  Esta  gangrena  consiste  en  una  pulpa  blan- 

<  a  de  una  hediondez  horrible,  y  que  nada  tiene  de  común  con  las  falsas 
membranas  de  la  difteria.  Es  una  especie  de  papilla  sin  organización,  sin 

<  onsistencia,  que  no  puede  separarse  por  placas,  ni  por  colgajos,  por  pe- 
(jueños  que  sean.  He  tratado  esta  gangrena  por  medio  de  la  esponja 
emjjapada  en  agua  clorurada,  y,  á  pesar  de  sus  propidades  desinfectantes 
bien  conocidas,  no  ])ude  lograr  destruir  completamente  el  olor  gangreno- 
so, cjue  era  insoportable. 

Durante  el  curso  de  este  tratamiento,  el  vejigatorio  hipogástrico,  3  dias 
después  de  su  aplicación,  se  hizo  extremadamente  doloroso.  No  logramos 
<:almar  estos  dolores  sino  por  medio  del  opio  al  interior,  administrado  á 
altrs  d'' sis,  y  las  cataplasmas  fuertemente  laudanizadas  al  exterior.  Des- 
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• 

¿¿graciadamente  estos  dolores  no  eran  más  que  la  señal  de  la  producción  de 
una  gangrena  que,  en  el  espacio  de  una  noche,  invadió  toda  la  extensión 
de  la  superficie  cruenta.  Dos  dias  después  se  estableció  una  abundante 
supuración  en  la  parte  esfacelada,  continuando  en  los  dias  siguientes. 

Dia  18. — ^La  gangrena  vulvar  había  tomado  un  buen  aspecto;  la  su- 
perficie del  vejigatorio,  aunque  en  plena  supuración,  ofrecía  una  apariencia 
satisfactoria.  Es  cierto  que  existía  siempre  la  fiebre,  pero  la  expresión  facial 
era  tranquilizadora.  La  lengua  estaba  en  buen  estado,  la  enferma  había  co- 
mido la  víspera  y  pedía  aún  alimentos.  Nada  hacía  sospechar  una  catástrofe 
inminente,  cuando  esta  mujer,  que  se  había  levantado  un  instante  después 
de  la  visita  para  que  hicieran  su  cama,  anunció  que  se  encontraba  mal. 
Aceleradamente  se  la  volvió  á  colocar  en  la  posición  horizontal,  pero,  en 
Tez  de  reponerse  de  este  desvanecimiento,  dijo  que  se  sentía  morir,  y,  en 
efecto,  espiró  inmediatamente. 

Autopsia. — Las  partes  que  eran  el  asiento  de  la  gangrena  vulvar  esta- 
ban como  engrosadas,  alteradas  en  su  textura,  fuertemente  induradas  y 
mucho  más  voluminosas  que  en  el  estado  normal. 

I-A  pared  anterior  del  abdomen  presentaba,  en  las  partes  en  donde 
había  sido  aplicado  el  vejigatorio,  una  vasta  escara  de  milímetro  y  medio 
á  2  milímetros  de  espesor,  en  cerca  de  las  tres  cuartas  partes  de  su  exten- 
sión. Pero  á  la  izquierda  de  la  línea  media,  cerca  de  la  fosa  ilíaca,  toda  la 
pared  y  el  tejido  adiposo  subyacente  estaban  manifiestamente  esfacelados 
en  un  espesor  de  centímetro  y  medio.  El  tejido  adiposo,  muy  indurado, 
como  escirroso,  era  de  un  gris-blanquecino  punteado  de  negro,  en  vez  de 
presentar  el  color  amarillo  que  se  observa  en  las  partes  sanas  circunve- 
cinas. 

No  había  el  menor  vestigio  de  peritonitis.  El  estómago  y  los  intestinos 
estaban  trasparentes,  lisos,  exentos  de  toda  alteración,  tanto  al  exterior 
como  al  interior.  El  hígado,  bazo  y  riñones,  perfectamente  sanos. 

El  tejido  del  útero  era  apretado,  sano  en  apariencia  y  de  un  color  na- 
carado de  rosa,  como  en  el  estado  normal,  pero  estaba  recorrido  en  mu. 
chos  puntos  por  senos  llenos,  aquí  de  concreciones  fibrinosas  amarillentas 
y  consistentes,  allá  por  una  materia  más  blanda  y  más  líquida  del  mismo 
color,  en  otras  partes  por  un  Ilíquido  enteramente  semejante  al  pus  fleg- 
monoso.  Los  cotiledones  uterinos  eran  enormes,  de  aspecto  grís-negruzco, 
y  tan  exuberantes  que  se  les  hubiera  podido  tomar  por  una  porción  de 
placenta  todavía  adherida.  Estos  cotiledones  parecían  una  esponja  empa- 
pada de  pus  cuando  se  les  incindía.  Desembarazados,  después  de  lavarlos, 
de  la  papilla  negruzca  y  fétida  c^ue  les  recubría  al  mismo  tiempo  que  tapi- 
zaba toda  la  cara  interna  del  útero,  presentaban  en  muchos  parajes  detri- 
tus negruzcos  más  ó  menos  adheridos,  fáciles  de  reconocer,  á  pesar  de  su 
pequeflo  volumen,  por  las  partículas  de  tejido  esfacelado.  Al  nivel  del 
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punto  en  donde  se  insertan  los  ligamentos  anchos,  algunas  incisionc^ 
mostraban  las  venas  laterales  del  útero  llenas  de  pus  ó  de  un  líquido  puri- 
forme, y  el  tejido  celular  peri-venoso  considerablemente  engrosado  é  infil- 
trado de  linfa  plástica  ó  de  pus.  No  había  pelvi-peritonitis. 

Los  pulmones  sanos,  a])enas  ingurgitados  en  su  base. 

El  corazón,  más  voluminoso  que  en  el  estado  normal.  Abriendo  las 
cavidades  derechas,  se  encontró  el  ventrículo  de  este  lado  ocupado  ];or  un 
voluminoso  coágulo  de  cierta  consistencia ,  enteramente  decolorado,  for- 
mando una  especie  de  trabazón  con  las  columnas  carnosas  ,  de  las  cuales 
no  se  le  pudo  desprender  sino  muy  difícilmente,  y  se  prolongaba  en  la  ar- 
teria pulmonar,  á  la  que  distendía  hasta  su  bifurcación,  sin  penetrar  en  la 
derecha  y  en  la  izquierda  más  que  i  centímetro  próximamente.  Las  divisio- 
nes de  segundo  y  tercer  orden  de  la  arteria  pulmonar,  estaban  libres.  El 
ventrículo  izquierdo  contenía  también  un  coágulo,  pero  menos  voluminoso 
y  decolorado  en  parte  solamente.  Se  prolongaba  en  la  aorta,  en  la  cual  ocu- 
paba todo  el  cayado  bajo  la  forma  de  un  cilindro,  en  parte  negruzco,  en 
parte  decolorado,  de  un  centímetro  y  cuarto  de  diámetro,  deteniéndose  en 
la  aorta  descendente  á  tres  traveses  de  dedo  j)róxi  mámente  del  paso  de 
este  vaso  á  través  del  diafragma.  Este  coágulo  era  mucho  menos  consistente 
que  el  del  ventrículo  derecho  y  de  la  arteria  pulmonar.  Xo  se  adhería  á 
ninguna  parte  de  las  paredes  cardíacas  y  arteriales,  y,  si  se  le  comprimía 
cierto  tiemi)0  entre  los  dedos,  se   reducía  considerablemente  su  volumen. 

A  pesar  de  la  gangrena  de  que  la  vulva,  la  pared  abdominal  anterior 
y  hasta  algunos  puntos  de  la  cara  interna  del  útero  estaban  atacados,  y  ú 
pesar  de  la  flebitis  uterina,  me  parece  difícil  dejar  de  atribuir  la  muerte 
súbita,  en  el  caso  precedente,  á  las  coagulaciones  sanguínc::.s  situadas  en 
los  ventrículos  cardíacos  y  las  arterias  aorta  y  inilmonar.  En  cuanto  á  es- 
tas coagulaciones,  tienen  su  razón  de  ser  en  las  alteraciones  profundan 
que  debió  sufrir  la  crasis  sanguínea  bajo  la  influencia,  sea  del  envenena- 
miento puerperal,  sea  de  lesiones  tan  graves  como  la  flebitis  uterina  y  la 
gangrena,  engendradas  por  el  ])rincipio  tóxico. 

Ohs.  (ZXXW.-Pcnfonitis  ge  ?i  era  I  iza  da:  flebitis  uterina. —  ObliteraciLm 
de  las  eaí'idades  dereehas  del  corazón  y  de  la  arteria  pulmonar  per  eoncrc- 
clones  sanguíneas. — Muerte  en  dos  di  as. 

N.  Gagnoux,  soltera,  de  30  años,  sirvienta,  embaraznda  por  segr.nda 
vez,  entra  en  la  Maternidad  el  26  de  Octubre  de  1866,  y  pare  natural- 
mente el  27  una  niña  viva  y  á  término,  que  pesó  3.550  gramos. 

Sin  accidentes  serios  hasta  el  30  de  Octubre,  salvo  la  fetidez  de  los 
lo(]uios  y  cierta  aceleración  del  pulso. 

P^n  la  noche  del  30  sensación  de  frió,  que  u.nn  n^cdia  K^ra  }•  se  accm- 
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paña  de  temblor  de  los  miembros;  vómitos  biliosos,  lengua  seca,  dolores 
abdominales,  piel  caliente,  pulso  á  140,  pequeño  y  muy  débil.  Fetidez  ex- 
tremada de  los  loquios.  Ipecacuana,  8  ventosas  escarificadas  sobre  el  ab- 
domen, cataplasmas  sobre  el  vientre  y  bebidas  diluyentes.  ^ 

Dia  31. — Pulso  muy  débil,  apenas  perceptible  y  comparable  á  un  pe- 
queño temblor  que  escapa  muy  fácilmente  á  la  exploración.  Sólo  después 
de  haber  empezado  muchas  veces  logramos,  por  fin,  contar  144  pulsacio- 
,  nes.  Piel  caliente.  Alteración  profunda  de  las  facciones;  extremada  pali- 

t  dez  de  la  cara;  pómulos  salientes;  mejillas  deprimidas;  ojos  hundidos  en 

t  las  órbitas.  Respiración  á  40.  Lengua  húmeda,  un  poco  pegajosa,  roja  y 

limpia;  sed  intensa  y  continua;  sin  dormir  en  la  última  noche.  Ni  diarrea, 
ni  vómitos.  Anorexia.  Tos  frecuente,  retumbando  dolorosa mente  en  el 
abdomen.  Anhelación.  Sensación  de  opresión.  Vientre  desenvuelto,  mu- 
cho menos  sensible  á  la  presión  después  de  la  aplicación  de  las  ventosas. 
La  auscultación  del  corazón  no  revela  nada  más  cjue  una  gran  debilidad 
en  sus  latidos.  Solución  gomosa  azucarada,  poción  etérea,  agua  de  Ba- 
r  gnols;  cataplasma  abdominal.  Caldos. 

;  *  Por  la  noche  de  este  dia,  las  facciones  se  alteran  cada  vez  más;  la  pa- 

lidez se  hace  cadavérica;  el  pulso  es  inapreciable  á  pesar  de  la  explora- 
ción más  atenta;  la  opresión  y  la  anhelación  aumentan,  y  la  enferma,  de 
quien  por  la  mañana  sospechamos  un  fin  muy  próximo,  sucumbe. 

Autopsia. — La  cavidad  abdominal  contiene  una  gran  cantidad  de  se- 
rosidad turbia,  mezclada  de  copos  purulentos  amarillos  y  de  falsas  mem- 
branas diseminadas  sobre  las  circunvoluciones  intestinales,  sobre  la  super- 
ficie del  útero,  sobre  los  ovarios,  y  acumuladas  sobre  todo  en  la  pequeña 
pelvis.  I^  convexidad  del  hígado  está  también  cubierta  en  su  totalidad  de 
una  capa  pseudo-membranosa  blanda,  que  se  desgarra  fácilmente  y  solo 
establece  débiles  adherencias  entre  el  hígado  y  la  cara  inferior  del  diafrag- 
ma. El  útero  está  muy  voluminoso  y  mide  19  centímetros  por  13  (la  en- 
ferma murió  5  dias  después  del  parto),  es  de  un  blanco  sonrosado  al  exte- 
rior, mientras  que,  al  corte,  la  blancura  del  tejido  uterino  es  perfecta.  Al 
nivel  de  la  inserción  de  los  ligamentos  anchos  hay,  en  ambos  lados,  algu- 
nos puntos  purulentos  del  volumen  de  una  lenteja.  En  algunos  senos,  la 
materia  puriforme  es  semilíquida;  en  otros,  se  extraen  fácilmente  con  la 
punta  del  escalpelo  concreciones  amarillentas  de  apariencia  purulenta, 
pero  que  se  la  reconoce  como  fibrinosa,  primero  á  causa  de  su  consisten- 
cia bastante  firme,  y  después  por  su  continuidad  con  pequeños  coágulos 
sanguíneos  cilindricos,  que  se  prolongan  más  ó  menos  en  la  cavidad  de 
los  senos. 

No  existen  adherencias  apreciables  entre  estas  concreciones  fibrino. 
sas  ó  sanguíneas  y  las  paredes  vasculares.  La  cara  interna  del  útero  es- 
tá tapizada  por  un  detritus  grisáceo  y  fétido  que  desaparece  fácilmente 
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lavándola,  y  debajo  de  la  cual  se  encuentran  los  cotiledones  y  el  tejido 
uterino  perfectamente  sanos. 

Los  ovarios  son  voluminosos,  ¡jero  están  sanos.  El  izquierdo  está  vio- 
láceo y  congestionado.  Las  trompas  sanas.  Los  ligamentos  anchos,  flexi- 
bles, trasparentes,  sin  ningún  vestigio  de  engrosamiento  ni  de  inflamación. 
Los  ríñones  son  poco  voluminosos;  están  pálidos,  como  anémicos;  apenas 
se  distinguen  las  dos  sustancias  respecto  á  su  coloración.  Hígado  normal. 
Bazo  blando  y  muy  friable. 

El  corazón  es  pequeño  en  apariencia,  de  paredes  rígidas,  de  tal  suerte 
(jue  el  ventrículo  izquierdo  parece  como  hipertrofiado;  pero  esto  no  es 
más  que  una  apariencia  debida  á  un  fenómeno  de  retracción  cadavérica, 
como  lo  hemos  comprobado  muchas  veces  en  las  i)Uérperas.  Las  cavida- 
des derechas  están  llenas  por  un  coágulo  sanguíneo  voluminoso,  en  parte 
negruzco,  en  parte  decolorado,  formando  una  especie  de  trabazón  con  las 
columnas  carnosas,  y  prolongándose  bajo  la  forma  de  un  cilindro  grueso 
y  resistente  de  color  amarillento  en  la  arteria  pulmonar,  á  la  cual  distien- 
de, y  hasta  en  las  ramas  de  segundo  y  tercer  orden. 

Los  pulmones  están  sanos,  aunque  ligeramente  congestionados  en  sus 
lios  tercios  inferiores. 

El  estómago  presenta  en  su  gran  fondo  de  saco,  cerca  del  cardias,  un 
equimosis  consistente  en  un  punteado  de  un  negro- rojizo  y  de  una  exten- 
sión como  la  palma  de  la  mano.  Fuera  de  esto,  no  hay  otras  alteraciones 
en  la  mucosa  estomacal.  Los  intestinos  completamente  sanos. 

Las  dos  observaciones  que  preceden  merecen  que  nos  detengamos  un 
instante  á  causa  de  las  diversas  interpretraciones  que  podrían  darse  á  las 
coagulaciones  sanguíneas  situadas  en  ambos  casos  en  las  cavidades  dere- 
chas  del  corazón  y  en  la  arteria  pulmonar. 

Los  partidarios  exclusivos  de  la  embolia  no  vacilarían  en  considerar 
estos  hechos  como  favorables  á  la  opinión  sostenida  por  Virchow,  de  que 
existen  siempre  coágulos  más  ó  menos  antiguos,  en  una  parte  cualquiera 
del  sistema  venoso,  cuando  la  coagulación  de  la  sangre  en  la  arteria  pul- 
munar  no  depende  de  una  lesión  del  pulmón  ó  de  las  paredes  arteriales. 

Efectivamente,  en  estos  dos  casos  existió  una  flebitis  uterina.  La  au- 
topsia descubrió  tapones  fibrinosos,  sanguíneos  ó  puriformes  en  los  senos 
de  la  matriz.  Ademas,  como  en  los  casos  de  embolia,  la  muerte  fué  súbita 
en  una  de  nuestras  enfermas  y  rápida  en  la  otra. 

Sin  embargo,  yo  haré  notar  (^ue,  en  una  de  nuestras  puérperas  al  mé- 
¡10.S,  no  está  demostrado  que  hubiera  embolia,  porque  la  coagulación  de 
la  sangre  no  se  efectuó  solamente  en  las  cavidades  derechas  del  corazón, 
sino  que  se  produjo  también  en  las  cavidades  izquierdas.  No  era,  pues,  .so- 
lamente la  arteria  pulmonar  la  obliterada,  sino  que  también  lo  estaba  la 
aorta,  >'  ésta  en  una  extensión  mayor  que  aquélla,  puesto  que  la  concre- 
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cion  librínosa  llenaba  todo  el  cayado  aórtico  y  descendía  hasta  una  dis- 
tancia de  tre^traveses  de  dedo  de  la  abertura  aponeurótica  del  diafraginot 
I        En  el  otro  caso  no  nos  repugnaría  admitir  que  una  embolia,  despren- 
■  dida  de  uno  de  los  coágulos  contenidos  en  los  senos  uterinos,  vino  á  aca- 
balgaise  sobre  el  ángulo  de  bifurcación  de  la  arteria  pulmonar,  que  este 
RÚdeo  creció  por  la  adición  de  nuevas  capas  fibrinosas,  que  primero  dis- 
tendió el  tronco  arterial  y  después  las  cavidades  derechas  del  corazón. 
Esto  no  es  improbable,  pero  no  hay  nada  que  lo  demuestre  materialmen- 
te en  los  detalles  de  la  observación.  Pues  bien;  para  admitir  un  hecho  ana- 
fthnico  es  necesario  que  sea  demostrado  anatómicamente. 

A  nosotros  nos  parece  tan  natural,  por  lo  menos,  pensar  que  la  causa 

fcneral  que  en  la  primera  observación  determinó  la  coagulación  de  la 

'  sangre  en  las  cavidades  derechas  del  corazón,  así  como  en  las  arterias 

*orta  y  pulmonar,  presidió  en  el  segundo  caso  á  la  oclusión  de  la  arteria 

pulmonar  y  de  las  cavidades  derechas  por  concreciones  sanguíneas.  Esta 

<^Usa  es,  según  mi  modo  de  ver,  la  profunda  modificación  producida 

cu  la  crasis  de  la  sangre  por  el  envenenamiento  puerperal. 

Y,  para  mí,  esta  modificación  no  consiste  solamente  en  la  hiperinósis 
J  la.  inopexia.  Hay  también  una  alteración  directa  del  líquido  sanguíneo 
pOT-  los  productos  morbosos  vertidos  incesantemente  en  el  torrente  circu- 
latorio en  las  enfermas  atacadas  de  flebitis  uterina,  cuyos  productos  re- 
saltan, los  unos  de  la  metamorfosis  regresiva  de  las  concreciones  sanguí- 
con tenidas  en  las  venas  y  senos  uterinos,  y  los  otros  de  la  necrobió- 
de  las  paredes  vasculares  en  contacto  con  estas  concreciones. 
Sin  duda  puede  suceder  á  veces  que  estos  productos  tengan  bastante 
'oliimen  para  constituir  un  émbolo.  Pero  yo  creo  mejor  que,  en  la  inmen- 
**•  mayoría  de  los  casos,  estos  productos  f)uriformes  ó  necrobióticos  son  bas- 
^*nte  tenues  para  mezclarse  con  la  masa  de  la  sangre  y  atravesar  los  va- 
sos de  más  pequefío  calibre,  aunque  sean  los  capilares  del  pulmón,  sin 
obliterarles.  Yo  creo  que  esta  adulteración  especial  de  la  sangre,  que  no 
t*  otra  cosa,  en  realidad,  más  que  una  infección  pútrida,  es,  con  más  fre- 
Qiencia  aún  que  la  embolia,  la  causa  de  las  coagulaciones  sanguíneas  que 
jHieden  obstruir  la  arteria  pulmonar  y  sus  ramificaciones. 

A  los  casos  de  este  género  me  parece  que  deben  atribuirse  las  dos  ob- 
«enraciones  siguientes,  tomadas  de  la  clínica  del  Dr.  Hecker,  de  Berlín,  y 
iwblicadas  por  el  Dr.  Sthroll  (i). 


})    Sthroll,  Union  mésl.,  1855,  p.  620. 
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Ons.  CXXÜl. — Metrorro^ia  abuiuUmte  á  cottífcuencia  dtt  parlo. — f 

bilis  uterina. — Obliterador  lie  lu  vena  hipvgáslrica  y  de  la  iUaea  fnmit 

mi, —  Tro>nb6sis  de  ¡a  arteria  fulmunar. — Muerte  rápida. 

Una  mujer  de  30  años,  robusta,  pare  fácilmente  una  nifia.  Inmediaií 
mente  desinies  metrorragLa  abundante,  determinada  por  una  adhcrenci 
íntima  de  la  placenta  con  la  matriz.  Esta  anomalía  existió  también  en  C 
anterior  parto,  ([ue  fué  el  tercera,  y  no  pudo  extraerse  la  placenta  másqUH 
por  fragmentos.  En  el  caso  actual,  intentaron  muchos  médicos  t 
placenta;  pero  infructuosamente,  portiue  la  mujer  juntalja  de  tal  modo  1<M 
muslos  que  no  permitía  la  introducción  de  la  mano  en  la  vagina.  I 
horas  después  del  parto  fué  trasportada  al  Hospital  y  sólo  pudo  pract 
carse  e!  alumbramiento  haciendo  uso  del  cloroformo. 

En  los  primeras  36  horas,  el  estado  es  satisfactorio;  después  sobrevicQj 
un  violento  calofrió,  que  se  prolonga  hasUi  la  madrugada  del  3  de  OctiH 
bre  y  es  seguido  de  un  calor  intenso.  Matriz  sensible  á  la  presión,  ! 
todo  d  la  derecha  y  delante,  que  es  el  sitio  donde  estuvo  implantada  Ij 
placenta;  piel  cahente  y  seca;  pulso  A  \-ia\  ansiedad,  debilidad  y  violentl 
cefalalgia.  Nada  de  particular  al  tacto;  loquíos  normales.  Cataplas 
abdominal. 

En  los  días  siguientes  la  sensibilidad  de  la  matriz  no  aumei 
los  otros  síntomas  se  agravan.  Pulso  á  136-140.  Se  diagnostica  una  linfhu 
gitis  uterina  probable.  El  6  de  Octubre,  hemorragia  uterina  poco  abuffi 
dante;  este  órgano  está  menos  sensible  á  la  presión,  pero  no  se  retrae. 

En  los  dias  siguientes  la  enfermedad  parece  que  cede  y  sólo  queda  1 
enorme  frecuencia  del  pulso,  que  inspira  sifríos  temores. 

Et  8  de  Octubre  la  mujer  se  siente  muy  bien,  después  de  haber  ( 
mido  regularmente  durante  la  noche.  Después  de  medtodia,  á  [)esard 
las  frecuentes  recomendaciones  de  cjue  permaneciera  tranquilamente  en  II 
cama,  se  levanta,  pato  se  cae  inmediatamente  al  suelo.  Se  levanta  n 
penosamente,  y  á  la  una  y  media  se  la  encuentra  cogida  a!  borde  de  s 
cama,  A  las  cuatro,  está  casi  moribunda;  pulso  filiforme,  difícil  de  conta 
respiración  X  60-64;  semblante  frío,  azulado,  expresando  la  mayor  ansíi 
dad;  extremidades  heladas,  Más  Urde,  apatía  y  somnolenda.  Muere  d  L 
diez  y  media  de  la  noche. 

.^//Cíiyíí/a.— Putrefacción  avanüada;  abdomen  muy  distendido  por  gaJ 
ses.  Matriz  voluminosa  aún  y  densa  exteriormentc.  Mucosa  uterina  cuJ 
bierta  de  una  materia  espesa,  pegajosa,  de  un  gris-oscuro.  SufusioQ  san- 
guínea en  el  cuello.  En  el  fondo  de  la  malrii,  hacía  adelante  y  á  la  dcr 
cha,  hay  aún  nlgimos  restos  de  ¡jlacenia  y  de  partes  filamentosas  que  in^J 
dican  una  adherencia  anterior.  £n  las  paredes  existen  vasos,  de  los  cuaiesfl 
los  unos  parecen  linfáticos  psr  su  contenido  purulento  y  sus  dilataci 
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sinuosas,  mientras  que  los  otros,  llenos  de  coágulos  fibrinosos,  no  pueden 
ser  más  que  venas. 

El  examen  de  los  vasos  de  la  pelvis  no  pudo  hacerse  por  completo; 
se  encuentra  solamente  la  vena  hipogástrica  derecha  enteramente  obli- 
terada por  coágulos  que  se  extienden  un  poco  en  la  ilíaca  primitiva. 

Pulmones  crepitantes  y  un  poco  edematosos.  Corazón  normal ;  el  tron- 
co de  la  arteria  pulmonar  está  obliterado  por  un  trombus  que  se  extiende 
á  las  dos  ramas  del  vaso  y  puede  seguírsele  hasta  en  las  ramificaciones 
,   más  finas. 

Obs.  CXXrV. — Flebitis  uterina. —  Obliteración  de  las  cavidades  dere- 
chas del  corazón  y  de  la  arteria  pulmonar  por  concreciones  sanguíneas. — 
Muerte  súbita. 

Primípara.  Parto  fácil  el  19  de  Febrero  de  1853.  Buena  salud  anterior, 
salvo  una  tos  catarral, 
fc  Dia  20  de  Febrero. — Dolores  en  el  lado  derecho  de  la  matriz,  que 

■  .  desaparecen  después  de  una  aplicación  de  12  sanguijuelas. 

Dia  22. — Los  dolores  reaparecen  con  fiebre  intensa  é  hinchazón  tim- 
pánica del  bajo  vientre. 

.  Dia  24. — Después  de  muchas  emisiones  sanguíneas  locales,  la  sensibi- 
lidad no  existe  ya  más  que  á  una  presión  ba.stante  enérgica  y  la  fiebre 
disminuye.  Por  la  tarde,  acceso  de  disnea  intensa,  con  constricion  epigás- 
trica dolorosa ,  ansiedad ,  tos  seca ,  aceleración  del  pulso.  La  auscultación 
no  descubre  más  que  ruidos  mucosos  en  los  dos  lados  del  pecho.  Una 
sangría  hace  desaparecer  estos  accidentes. 

En  los  siguientes  dias ,  la  sensibilidad  hipogástrica  desaparece;  la  tos 
y  la  fiebre  disminuyen;  reaparecen  el  apetito  y  el  sueño;  la  enferma  se 
siente  débil  y  la  cara  no  ha  recobrado  aún  su  expression  de  vivacidad 
habitual. 

Estos  síntomas  pareció  que  cedían  á  la  administración  del  sulfato  de 
quinina  y  la  convalecencia  parecía  asegurada,  cuando  el  3  de  Marzo,  des- 
pués de  cenar,  sobrevino  súbitamente  un  dolor  epigástrico  con  ansiedad  y 
dificultad  respiratoria ,  muriendo  la  enferma  al  cabo  de  algimos  minutos. 

En  la  autopsia  no  se  encuentra  nada  en  el  cerebro  y  los  pulmones, 
salvo  un  poco  de  edema  en  estos  últimos. 

Las  dos  cavidades  derechas  del  corazón  y  la  arteria  pulmonar,  hasta 
en  sus  i:)equeñas  divisiones,  están  llenas  por  coágulos  sanguíneos  de  dife- 
rentes aspectos;  los  unos,  blandos  y  negros;  los  otros,  consistentes,  de  un 
g.í--rojizo,  más  ó  menos  decolomdos;  otros,  en  fin,  contienen  una  masagri- 
Nác,\i.  débilmente  granulosa  y  de  aspecto  purulento.  Las  paredes  de  la  ar- 
teria están  ligeramente  infiltradas.  Nada  en  el  corazón  izquierdo.  Las  venas 
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de  la  matriz  contienen  pus  concreto,  sobre  todo  hacia  los  ligamentos  an- 
chos (i). 

Llamo  la  atención  del  lector ,  en  las  dos  observaciones  que  preceden, 
sobre  las  pérdidas  sanguíneas  que  sufrieron  las  enfermas,  en  la  primera 
por  el  hecho  de  una  metrorragia  consecutiva  al  parto ,  y  en  la  segimda 
por  las  emisiones  sanguíneas  generales  y  locales,  que  se  le  practicaron  muy 
repetidas  veces.  Me  parece  que  estas  sustracciones  sanguíneas,  las  una» 
morbosas,  las  otras  artificiales,  no  dejaron  de  influir  sobre  las  obliteracio- 
nes vasculares  comprobadas  en  la  autopsia.  Si  añadimos  á  esto  la  existen-  . 
cia  de  una  flebitis  uterina  en  los  dos  casos ,  quizás  la  reunión  de  estas  dos 
circunstancias  patológicas  parecerá  suficiente  para  explicar  las  coagulacio- 
nes sanguíneas  que  precipitaron  la  muerte.  Yo  no  rechazo  en  absoluto, 
sobre  todo  para  el  primer  caso ,  la  posibilidad  de  una  embolia ;  pero  no 
puede  liacerse  sobre  esto  más  ijue  congeturas  y  de  ningún  modo  una  de- 
mostración anatómica. 

Del  conjunto  de  observaciones  que  acabamos  de.  referir  resulta  nece- 
.sanamente  que  puede  haber  obliteración  espontánea  de  la  arteria  pulmo- 
monar  y  de  sus  ramas.  Se  ha  pretendido  que  los  hechos  de  este  género 
serían  probablemente  mucho  menos  numerosos  qué  lo  que  se  admitía  an- 
tiguamente. Sin  duda  ninguna,  puesto  que  es  necesario  eliminar  de  estos 
hechos  todos  aquellos  en  los  cuales  ha  intervenido  una  causa  mecánica 
como  la  embolia.  Pero  no  se  debe  ir  demasiado  lejos  en  esta  vía  y  creer 
que,  siempre  ([ue  haya  obliteración  de  la  arteria  pulmonar  y  de  una  ó  mu- 
chas venas  periféricas,  hay  derecho  para  invocar  la  trombosis  de  éstas 
como  origen  de  una  embolia  que  debió  infaliblemente  obstruir  la  aiteria 
pulmonar.  Esto  sería  la  exageración  de  una  doctrina  que  debemos  tener 
presente,  pero  que,  de  generalizarla  demasiado,  nos  induciría  diariamente 
á  los  más  crasos  errores. 

Caracteres  de  la  trombosis  espontánea  de  la  arteria  pulmo- 
nar.— Se  han  asignado  á  las  trombosis  espontáneas  de  la  arteria  pulmo- 
nar los  caracteres  siguientes.  Ball  dice:  .  i.^,  que  los  coágulos  deben  tomar 
su  origen  necesariamente  en  las  pequeñas  ramificaciones;  2.'',  que,  una  vez 
obliteradas  éstas,  el  coágulo  puede  remontarse  hasta  las  principales  ramas 
de  la  arteria  sin  cerrar  completamente  su  calibre;  3.°,  que  el  coágulo  no 
presenta  ninguna  adherencia  con  la  superficie  interna  del  vaso;  4.**,  que 
la  extremidad  terminal  del  coágulo  que  se  dirige  hacia  el  corazón  es  lisa, 
redondeada  é  irregular;  5.°,  que  los  cilindros  obliterantes  que  ocupan  los 
vasos  pulmonares  son  blancos,  densos,  resistentes  y  de  una  estructura  ge- 
neralmente homogénea,  pero  con  un  coágulo  blando  en  el  centro  (2).  > 

i^     O'jsen'ation  recueillie  par  le  docteur  Levy,  extraite  du  Deutsche  KHnik,  1855, 

).'•  36. 

.2)     Bail,  /'//íVíciiée,  p.  36. 
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Estas  proposiciones  son  exactas  y  aplicables  á  cierto  número  de  obser- 
vaciones. Pero  se  ha  visto  que  hay  muchos  casos  en  que  la  disi)osicion  de 
los  coágulos  está  trocada  totalmente,  por  decirlo  así.  No  son  ya,  en  efec- 
to, las  pequeñas  divisiones  de  la  arteria  pulmonar  el  sitio  primordial  de  la 
obstrucción,  sino  las  cavidades  cardíacas  derechas,  y  el  crecimiento  del 
coágulo  se  efectúa  desde  el  corazón  hacia  las  pequeñas  ramificaciones  de 
la  arteria  pulmonar  y  no  en  sentido  inverso.  De  donde  se  sigue  que  la  ex- 
tremidad tenninal  lisa  y  redondeada  del  coágulo  debe  buscarse  hacia  el 
lado  de  los  pulmones,  y  en  este  caso  los  coágulos  más  recientes  se  encon- 
trarán, no  ya  en  el  tronco  mismo  de  la  arteria  pulmonar,  sino  en  sus  ra- 
mificaciones más  lejanas. 

Causas  y  mecanismo  de  las  embollvs. — Las  consideraciones  que  pre- 
ceden nos  permiten  comprender  ya  el  modo  cómo  i)ueden  efectuarse  las 
coagulaciones  .sanguíneas  en  la  arteria  pulmonar  y  sus  divisiones,  inde- 
pendiente de  toda  causa  coadyuvante.  Pero  si  se  recuerdan  los  curiosos  ex- 
[jerimentos  de  Virchow,  que  demuestran  que  á  este  departamento  del  sis- 
tema vascular  es  á  donde  abocan  los  productos  morbosos  que  han  tomado 
origen  en  una  parte  cualquiera  del  árbol  venoso,  y  que  estos  materiales  de 
nueva  formacioh,  arrastrados  por  la  sangre  venosa,  vienen  á  detenerse  en 
la  arteria  pulmonar  ó  en  una  de  sus  ramificaciones  después  de  haber  atra- 
vesado las  cavidades  derechas  del  corazón,  nos  explicaremos  más  fácil- 
mente aún  ciertas  coagulaciones  sanguíneas  situadas  en  esta  arteria. 

En  otros  términos:  la  embolia  es  una  causa  poderosa  de  obliteración 
de  la  arteria  pulmonar  en  las  puérperas. 

Ya  sabemos,  por  lo  que  nos  ha  enseñado  el  estudio  general  de  las  em- 
bolias, que  las  trombosis  periféricas  son  el  origen  principal  de  Ins  embo- 
lias de  la  arteria  pulmonar.  Sabemos  ademas  que,  entre  estas  trombosis 
periféricas  las  de  los  miembros  inferiores  son,  con  mucho,  las  más  frecuen- 
tes, como  causa  patogénica  de  las  embolias.  Estas  nociones  son  comple- 
tamente aplicables  al  estado  pueq)eral.  Sólo  añadiremos,  para  no  omitir 
nada,  que  las  trombosis  ó  flebitis  pelvianas  deben  colocarse  entre  estas 
causas  inmediatamente  después  de  la  trombosis  del  miembro  inferior. 

Expongamos  desde  luego  los  hechos  relativos  á  las  trombosis  de  los 
miembros  inferiores. 

Hemos  tomado  la  siguiente  observación  de  la  Memoria  del  I)r.  Feit/. 
de  Strasburgo  .sobre  las  Emboluu  capilares  (i). 

(i^/     Felu  de  StrashoiTg ,  Su/  ¡ts  lUihoüts  rapiUairfs.  Pnris,  1868,  p.  I. 
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Oiís.  CXXV. — Metritis. —  Trombosis  de  la  ve?m  crurai izquierda, — Mm 

por  asfixia. 


M.  R...,  entra  en  la  clínica  médica  de  Strasburgo  á  mediados  dé  Ju^alio 

de  1865. 

Está  enferma  desde  su  último  parto,  ó  sea  hace  6  semanas.  Cormsti- 
tucion  deteriorada,  de  28  años  de  edad;  regló  siempre  bien  basta  su  mi^lth 
mo  embarazo.  Parto  normal.  No  cayó  realmente  enferma  hasta  8 
después. 

^Matriz  infartada,  incompletamente  retraida;  flujo  vaginal  fétido,  ic< 
so.  Los  fondos  de  saco  anterior  y  posterior,  dolorosos  al  tacto.  Los 
mentos  anchos  no  están  infartados. 

El  muslo  izquierdo  está  considerablemente  tumefacto  y  un  poco 
loroso;  vena  obliterada  al  nivel  del  triángulo  de  Scarpa.  Vena  sal 
igualmente  obliterada.  Edema  que  se  extiende  hasta  el  pié.  Inmovilidad 
de  la  pierna  izquierda.  Apetito;  sin  diarrea;  un  poco  de  fiebre;  tempera'tiXiTa 
á  38^;  pulso  á  68.  ^       . 

Diagnóstico. — Metritis  y  phlegmatia  alba  dolcns. 

Al  cabo  de  8  dias  cesan  los  dolores  abdominales  y  el  flujo  vagina- 
Cuello  indolente.  El  mismo  estado  del  miembro  inferior. 

Dia  6  de  Agosto. — La  enferma  está  mejor;  mueve  la  pierna  sin  ^o^^' 
res.  Por  la  tarde,  signos  de  asfixia  incipiente;  tinte  cianótico;  respirac^*^** 
anhelosa,  opresión.  Sin  alteración  de  los  ruidos  cardíacos  y  pulmona-^^^' 
1  .a  aplicación  del  martillo  de  Mayor  disminuye  un  poco  la  disnea,  perc:>  ^ 
calma  no  se  restablece  hasta  el  dia  7  i)or  la  mañana;  en  esta  mañana  ^r^*^ 
hay  32  respiraciones  por  minuto. 

Este  estado  se  sostiene  durante  algunos  dias;  después  reaparecen  ^^ 
ataques  de  asfixia  y  sucumbe  la  enferma. 

Autopsia. — La  vena  crural  completamente  obliterada;  las  dos  saf^  -^^^ 
también  lo  están.  Abriendo  la  crural  se  encuentra  que  el  coágulo  se       ^\ 
tiende  hasta  el  nivel  de  la  vena  hi¡)ogástrica,  la  cual  está  igualmente  0^    " 
terada,  así  como  la  mayor  parte  de  sus  afluentes.  El  coágulo  forma  pr^^^ 
minencia  en  la  vena  ilíaca  primitiva;  está  como  dislacerado  y  taladrc::^^^^^^^ 
por  un  canal  que  admite  la  punta  de  un  estilete.  Tiene  un  color  amarSc^     ^ 
sucio  y  se  desprende  fácilmente  de  las  paredes  de  la  vena.  Incindiénd»- -^^ 
se  encuentra  en  su  interior  un  líquido  casi  purulento.  Más  abajo,  el  c^^ 
águlo  toma  poco  á  poco  un  tinte  más  oscuro  y  una  consistencia  muc^^^^^ 
más  blanda;  en  ciertos  puntos  está  como  empenachado,  esi)ecialmente 
la  safena  interna;  los  glóbulos  están  reunidos  en  pelotones  y  casi  comp  -^^^ 
tamente  separados  de  la  fibrina. 

Por  el  examen  microscó¡)ico  se  reconoce  una  fusión  grasosa  de  los  e^^^* 
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mentos  de  la  sangre,  una  molecularizacion  de  la  fibrina.  Cuando  se  mez- 
cla con  agua  esta  papilla,  que  parece  pus,  se  precipita  al  fondo  del  vaso 
un  gran  número  de  fragmentos  pequeños,  consistentes,  del  grosor  de  una 
cabeza  de  alfiler,  compuestos  de  partículas  granulosas  de  fibrina  y  de  leu- 
cocitos. 

Exteriormente  el  corazón  presenta  un  aspecto  normal.  Las  cavidades 
derechas  encierran  un  grueso  coágulo  cruórico.  Se  meten  estos  coágulos 
r  en  el  agua  durante  bastante  tiempo  con  objeto  de  disociarlos  y  enconttar 

los  fragmentos  del  coágulo  de  las  venas  del  muslo.  No  se  descubre  nada. 
El  examen  del  tfonco  y  de  las  principales  ramas  de  la  arteria  pulmonar 
no  demuestra  más  que  la  presencia  de  coágulos  recientes,  blandos,  que  no 
recuerdan  en  modo  alguno  la  consistencia  de  los  granos  del  coágulo  pri- 
mitivo. Se  examinan  los  coágulos,  especialmente  al  nivel  de  las  divisiones 
y  subdivisiones.  Trabajo  inútil.  Sin  embargo,  los  pulmones  están  muy  ro- 
jos é  ingurgitados  de  sangre.  Se  abren  entonces  casi  todas  las  ramificacio- 
nes de  la  arteria  visibles  á  la  simple  vista  y  se  encuentran  coágulos  rojos 
que,  tratados  por  el  agua,  dan  un  depósito  de  granos  amarilleptos.  Exami- 
nados estos  granos  al  mieroscopio  parecen  ser  agregados  de  fibrina  en 
vías  de  degeneración  grasosa  y  semejantes  en  todo  á  los  fragmentos  del 
coágulo  de  la  vena  crural.  Tirando  hacia  afuera  de  los  pequeños  coágulos 
de  las  terminaciones  visibles  de  la  arteria  pulmonar,  se  obtienen  también 
una  especie  de  filamentos  blanquecinos  que  parecen  antiguos. 

Los  otros  órganos  están  .sanos. 

Obs.  CXXVI. — Phlegmatia  alba  dale ?is  puerperal;  muerte  súluta. 
Coágalos  fibrifiosos  en  la  arteria  pulmonar . 

Una  i)rimípara  de  30  años  de  edad,  parió  naturalmente  después  de  19 
horas  de  trabajo  el  dia  12  de  Octubre  de  185 1  y  al  tercer  dia  fué  atacada 
de  una  flebitis  crural  izquierda  de  las  más  intensas  seguida  de  edema  del 
miembro. 

Bajo  la  influencia  de  los  diversos  medios  empleados,  unturas  mercu- 
riales, envoltura  con  algodón  en  rama,  compresión,  etc.,  el  edema  del 
miembro  disminuyó  hasta  el  punto  de  que  la  enferma  pudo  dejar  la  cama 
al  vigésimo  dia.  Al  andar  no  se  quejaba  más  que  de  debilidad  y  de  ador- 
mecimiento del  pié.  Pasó  así  8  dias,  fuera  de  la  cama  casi  siempre. 

Una  mañana,  al  querer  tomar  un  objeto  de  sobre  una  estufa,  se  cae 
súbitamente.  Conserva  el  conocimiento;  gran  ansiedad,  cara  pálida,  nariz 
afilada;  respiración  anhelante,  muy  frecuente;  pulso  i)equeño,  deprimido; 
extremidades  frias.  Muere  al  cabo  de  tres  cuartos  de  hora,  al  vigésimono- 
veno  dia  después  del  parto. 

Autopsia. — Hígado  considerablemente  aumentado  de  volumen;  el  ri- 
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ñon  izquierdo  de  un  rojo  más  oscuro  que  el  derecho  en  su  sustancia  corti- 
cal y  en  las  pirámides.  Nada  en  la  región  uterina.  ' 

La  vena  crural  y  tedas  sus  afluentes  están  completamente  obliteradas 
por  coágulos  fibrinosos  fuertemente  adheridos.  Estos  se  prolongan  en  la 
vena  ilíaca  primitiva  izquierda,  j^ero  solo  se  adhieren  ligeramente  y  SQ  ex- 
tienden á  la  vena  cava  en  una  longitud  de  una  pulgada  á  pulgada  y  me- 
dia. Este  último  coágulo  está  completamente  libre  y^  termina  en  punta 
cónica.  La  vena  hipogástrica  está  igualmente  obliterada,  pero  no  se  puede  . 
determinar  en  (¡ué  extensión.  Las  venas  del  lado  derecho  están  sanas. 

Los  pulmones  libres  y  crepitantes,  un  poco  hiperemiados  en  su  por- 
i  ion  inferior.  Las  incisiones  que  en  ellos  se  practican  dejan  ver  coágulos 
ñbrinosos  ocupando  todos  los  vasos  y  cerrando  completamente  su  calibre. 
.\bricndü  la  arteria  pulmonar  en  toda  su  longitud,  se  encuentran  las  dos 
ramas  ocupadas  por  un  coágulo  fibrinoso  que  las  rellena  completamente 
y  se  prolonga  hasta  las  ramificaciones  más  finas. 

Este  coágulo  no  se  adhiere  en  ninguna  parte  á  las  paredes  del  vaso  y 
tiene  el  mismo  a,specto  que  el  de  la  vena  crural.  Sin  alteraciones  en  el  co- 
razón. El  cerebro  un  poco  denso  y  sin  alteración. 

La  observación  c^ue  precede  está  tomada  del  trabajo  del  Dr.  Hecker 
sobre  la  obliteración  de  la  arteria  pulmonar  como  causa  de  muerte  súbita " 
después  del  parto,  de  cuyo  trabajo  ha  dado  Sthroll  el  análisis  en  la  Union 
medícale^  año  1855,  pág.  620. 

Las  dos  observaciones  (jue  siguen  son  debidas  á  Cnarcot  y  extracta- 
das, la  primera,  del  trabajo  de  nuestro  distinguido  colega  sobre  la  muerte 
súbita  en  \^  phlegmaüa  alba  dolens  (Obs.  I,  pág.  3),  y  la  segunda  de  la  té- 
sis  del  Dr.  Ball  sobre  las  embolias  pulmonares  (Obs.  III,  pág.  i%\.  Yo  las 
inserto  ///  extenso  porque,  entre  todos  los  hechos  que  poseemos  concer- 
nientes á  la  embolia  de  la  arteria  i)ulmonar  en  las  puérperas,  no  existen 
(juizás  otros  más  concluyentes.  En  estos  dos  casos  suministraron  también 
los  coágulos  embólicos  las  venas  del  miembro  inferior  y  las  de  la  ¡jélvis. 

OiíS.  CXXVIl.-  Phlegmatia  alba  dolens post puerperal;  muerte  rápida, — 
Obstrucción  de  la  arteria  pulmonar  por  coágulos  sanguíneos  de  fecha  anti- 
gua,—  Trombosis  de  las  venas  femoral ,  hipogásiríca  é  Iliaca  externáis- 
(juierdas. 

Carolina  Beret,  de  23  años,  coiTedora  del  comercio,  entra  el  13  de  Ju- 
lio de  1858  en  el  Hospital  de  la  Pitié,  en  la  clínica  del  Dr.  Charcot.  Pe- 
(jueña,  raquítica,  primípara  y  á  término.  Parto  por  el  fórceps;  desgarradu- 
ra perineal,  ([ue  se  cubre,  en  los  dias  siguientes,  de  algunas  escaras  gan- 
grenosas. 

Seis  dias  después  del  parto,  dolor  agudo  en  la  fosa  ilíaca  iz(;nierdn. 
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íenie  en  et  punto  por  donde  penetran  en  el  pulmón  correspondiente. 
Cu  este  punto  se  encuentra  un  coágulo  bastante  voluminoso  que  distiende 
(uertemente  las  paredes  de  la  arteria,  en  la  cual  está  como  encbn'ado. 
aca.V>aigado  sobre  el  ángulo  saliente  que  forman  al  bifurcarse  los  vasos  de 
lEí'Cer  orden  y  muy  encorvado  sobre  sí  mismo  para  penetrar  en  esios 

Kn  este  punto  el  coágulo  se  parece,  por  su  aspecto,  su  textura  y  su  con- 
^stencia,  al  coágulo  contenido  en  las  venas  ilíacas  primitiva  y  externa'del 
^*do  izquierdo;  es  evidentemente  tan  antiguo  como  éste;  solamente  difiere 
de  él  en  «ine  las  capas  extemas  son  mucho  más  recientes  t|iie  las  cenira- 

KS.  Este  coágulo  no  se  adhiere  d  las  paredes  de  la  arteria  pulmonar,  ni 

liinen  los  puntos  en  que  es  de  antigua  formación;  las  ¡jaredes  de  la  ,irte- 

liit  están  perfectamente  sanas  en  toda  su  extensión. 

Al  examen  microscópico,  los  coágulos  decolorados  contenidos  en  las 

venas  femoral,  ilíaca  externa  é  iliaca  primitiva  iajuierdas  ofrecen  laioia- 
jKisicion  siguiente:  i.',  fibrina  presentando  aún  el  aspecto  fibnlar  bola 
tnente  en  las  partes  recientes  del  coágulo;  i-',  materia  amorfi  dispiic!>l3 
etigrumos  resultantes  de  la  disgregación  de  la  fibrina;  3,"  «,rai  taniidid 
de  granulaciones  moleculares;  4.°,  glóbulos  de  grasa  librts  de  volumen 
diverso;  $.",  glóbulos  de  sangre  deformados  y  diversamente  ilteridos  I  js 
grumos  fibrinosos,  las  granulaciones  moleculares  y  los  glóbulos  ferisosc 
SOD,  sobre  todo,  abundantes  en  las  partes  reblandecidas  del  coigulo 

El  coágulo  de  la  arteria  pulmonar,  examinado  en  los  i  untos  decolon 
dos,  donde  particularmente  había  sufrido  la  fusión  purulentn,  |)res<.-ntal>.-t 
exactamente  los  caracteres  que  acabamos  de  señalar. 

Obs.  CXXVIIL— /W/ty/rtií/w  alia  liolens  (onsfciitha  ú  un  parto. —  Obli- 
teración de  Ja  veitíi  feriti/fal  y  Je  la  iliaca  externa  derechas. — Obliteraetart 
de  la  arteria  pulmonar  hoíta  las  ramijícaeinnes  de  segundo  orden. 

M Jeanne,  de  35  años,  tabernera,  entra  el  dia  31  de  Enenj  de  1861 

en  el  hospital  Beaujon,  clínica  de  Charcot.  Mujer  delgada,  pálida  y  mi- 
serable. Ha  tenido  cuatro  hijos,  que  murieron  en  la  nifleü.  Parió  ]jor  la 
quinta  vei  en  el  hospital  de  Saínl-Louis. 

Pñlegniatia  alba  dolens  al  sexto  dia.  Sale  del  Hospital  al  cabo  de  6  se- 
manas, pero  vuelve  á  entrar  en  el  de  Beaujon  15  dias  después. 

Dia  i.°  de  Febrero. — Sobre  el  trayecto  de  la  vena  feluorat  derecha  se 
observa  un  cordón  duro  que  se  eleva  hasta  el  pliegue  de  la  ingle;  edema 
doloroso  r(ue  ocupa  todo  el  miembro  correspondiente,  I.a  pierna  izi|iiieida 
presenta  menos  tumefacción  que  la  derecha.  El  útero  perfeciamenie  re- 
traído. 

Día  i  7  de  Marzo. — Muere  en  im  estado  de  completo  marasmo.  La 
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í  Limefaccion  de  los  miembros  inferiores  había  desaparecido  enteramente. 

Autopsia. — El  corazón  izquierdo  contiene  coágulos  blandos.  El  dere- 
cho encierra  un  pequeño  coágulo  blanco,  firme  y  resistente,  que  se  pro- 
longa en  la  arteria  pulmonar  hasta  en  las  divisiones  de  segundo  orden. 

En  la  fosa  ilíaca  hay  un  vasto  abceso  flegmonoso  que  comunica  con 
los  canales  vertebrales,  que  se  encuentran  infiltrados  de  pus. 

Un  coágulo  denso,  firme  y  resistente  ocupa  todos  los  grandes  troncos 
venosos  del  miembro  inferior  derecho.  Se  adhiere  íntimamente  á  las  pare- 
des vasculares  en  la  femoral,  la  ilíaca  externa  y  la  ilíaca  primitiva,  y  se 
termina  por  una  expansión  aplastada  de  adelante  atrás,  que  ofrece  la  forma 
de  una  lengüeta  redondeada,  que  á  su  vez  se  termina  por  una  pequeña 
])rolongacion  cónica;  está  completamente  libre  en  el  interior  de  la  vena 
cava  inferior.  Su  longitud  es  de  4  centímetros  y  medio  y  su  anchura  de 
cerca  de  i  centímetro.  Es  de  un  blanco-amarillento  y  de  una  consistencia 
muy  firi«ne  al  exterior;  encierra  en  el  centro  una  pulpa  rojiza. casi  difluente; 
su  estructura  no  es  laminosa  de  un  modo  apreciable. 

En  la  vena  ilíaca  primitiva  el  coágulo  es  blanco,  firme,  adherente  á 
las  paredes;  más  abajo  toma  un  aspecto  amarillento.  Finalmente,  la  vena 
femoral,  retraída  sobre  sí  misma,  está  reducida  á  un  cordón  fibrinoso,  cuyo 
centro  está  ocupado  por  una  materia  amarillenta,  que  ofrece  el  aspecto  de 
un  foco  apoplético  antiguo. 

En  el  lado  izquierdo  existe  un  coágulo  reticulado  que  se  eleva  hasta 
la  vena  ilíaca  externa. 

Examinada  al  microscopio,  la  materia  amarillenta  que  ocupa  el  centro 
ilel  coágulo  presenta  una  considerable  cantidad  de  glóbulos  grasosos,  al- 
gunas granulaciones  moleculares  y  algunos  glóbulos  blancos;  tratada  por 
una  mezcla  de  partes  iguales  de  sulfuro  de  carbono  y  éter,  se  disuelve 
completamente  sin  dejar  ningún  residuo.  Una  segunda  preparación,  tratada 
]K)r  una  disolución  de  bicarbonato  de  sosa  al  décimo,  se  di.suelve  igual- 
mente por  completo. 

Si  el  coágulo  obliterador  del  lado  derecho  ofrece  un  reblandecimiento 
central,  el  del  izquierdo  presenta  una  disposición  reticulada,  resultado  de 
un  reblandecimiento  irregular  de  la  masa  fibrinosa;  la  vena  obliterada  pa- 
rece ocupada  por  un  tejido  cavernoso. 

Se  ha  supuesto  que  la  observación  siguiente,  tomada  de  la  AncUomia 
patológica  de  Cruveilhier,  era  un  caso  de  embolia  de  la  arteria  pulmonar. 
Esti  hipótesis  me  parece  algún  tanto  aventurada.  Daré  á  conocer,  sin  em- 
bargo, el  hecho,  porque  nos  muestra  la  trombosis  de  la  arteria  pulmonar 
coincidiendo  con  coagulaciones  sanguíneas  en  las  venas  de  la  pelvis  y  del 
miembro  inferior  izquierdo. 

Obs.  CXXIX. —  Trombosis  de  la  arteria  pulmonar  .--Obliteración  de 
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ios  trenas  de  la  pelvis  y  del  miembro  inferior. — Síntomas  disnéicos. — Muerte 
seis  Mas  después. 

^ ,  primípara,  de  29  años.  Síntomas  de  flebitis  uterina  del  12  al  25 

de  Julio.  La  enferma  parece  marchar  hacia  la  convalecencia  desde  el  25 
de  Julio  al  3  de  Agosto.  En  esta  fecha  invasión  súbita  de  síntomas  dis- 
néicos,  que  se  terminan  por  la  muerte  al  cabo  de  6  dias  y  28  después  del 
parto. 

autopsia. — Las  venas  ováricas  y  las  hipogástricas  se  presentan  como 
cordones  duros.  Esta  dureza  la  deben  á  los  coágulos  compactos,  adheren- 
tes  y  decolorados  que  las  rellenan.  La  vena  ilíaca  extema,  la  crural  iz- 
qut^Tda  y  algunas  de  sus  divisiones  encierran  coágulos  menos  compactos, 
*dVierentes,  pero  de  formación  evidentemente  más  reciente. 

Xa  arteria  pulmonar,  disecada  con  cuidado,  ofrece  una  concreción 
S^guínea  decolorada,  ligeramente  adherida  á  las  paredes,  que  va  divi- 
diéndose con  la  arteria  y  penetra  hasta  en  cierto  número  de  ramificacio- 
nes bastante  tenues.  Los  coágulos  de  las  pequeñas  divisiones  están  rojos, 
Br        poco  consistentes,  mientras  que  los  coágulos  del  tronco  principal  presen - 
:  tan,  por  su  cohesión  y  su  decoloración,  caracteres  inequívocos  de  su  an- 

tigüedad.  En  el  centro  del  coágulo  principal  existe  una  colección  de  pus 
que  ofrece  todos  los  caracteres  del  pus  flegmonoso.  Más  lejos  el  coágulo 
sanguíneo  está  decolorado,  pero  firme.  En  la  base  del  pulmón  izquierdo 
se  encuentran  muchos  núcleos  de  pulmonía  lobular  en  estado  de  indura- 
don  roja  y  algunas  pl.icas  purulentas  superficiales.  Edema  de  los  dos  pul- 
mones en  la  parte  posterior  de  los  dos  lóbulos  inferiores. 

;Cuáles  son  las  condiciones  que  favorecen  la  formación  de  las  embo- 
lias en  el  estado  puerperal? 

I.*  Hemos  indicado  ya  la  flebitis  obliterante  de  las  venas  de  la  pelvis 
y  de  los  miembros  inferiores,  y  la //í/<^/^«//Vz  alba  dolens  en  particular, 
como  observadas  en  todos  los  casos  en  que  la  existencia  de  una  embolia 
pulmonar  era  lo  más  verosímil.  Esto  no  debe  sorprendernos,  por  razón  de 
la  frecuencia  de  las  flebitis  pelviana  y  crural  comparada  con  la  de  las  flebi- 
tis de  las  otras  regiones  del  sistema  venoso. 

2.*  Se  ha  considerado  como  favorable  á  la  producción  de  la  embolia 
la  disposición  siguiente,  bastante  común  en  \2i  phlef[matia  alba  dolens.  Una 
obliteración  de  la  vena  femoral  y  de  la  ilíaca  extema  puede  invadir  la 
ilíaca  primitiva,  quedando  libre  la  vena  hipogástrica.  Se  concibe  que,  en 
tales  casos,  la  corriente  sanguínea  que  llega  por  la  hipogástrica,  encon- 
trando el  coágulo  de  la  ilíaca  primitiva,  desprenda  fácilmente  un  fragmen- 
to si  este  coágulo  está  en  vías  de  reblandecimiento. 

Admitamos  una  disposición  inversa,  es  decir,  un  coágulo  fibrinoso 
ocupando  las  venas  hipogástrica  é  ilíaca  primitiva,  quedando  exentas  de 
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U  obliterado!)  la  vena  femoral  y  la  ilíaca  externa.  ¿No  debe  temerse  q 
la  corriente  üanguinea  que  encuentra  á  su  paso  el  coágulo  de  la  iU^ 
primitiva,  que  le  bafia  y  le  envuelve  por  todas  partes,  acabe  por  dctero 
nar  la  separación  de  uno  ü  de  muchos  fragmentos  más  ó  menos  voluí 

Estas  suposiciones  no  son  puramente  gratuitas^  se  han  realizado,  c 
lo  ha  estiblecido  Oalt  en  su  excelente  tesis  sobre  las  embolias  pulm 
res,  pdg,  22. 

3."     A  las  disposiciones  precedentes  deben  añadirse  todas  aquellas  13 
han  sido  señaladas  por  Virchow  como  causas  eficientes  más  f 
las  embolias.  Recordemos  en  algunas  palabras  las  c¡ 
cas  de  que  se  trata. 

Un  coágulo  que  se  forma  en  una  .vena  se  prolonga,  no  solamente  1 
sus  ramificaciones  colaterales,  sino  también  en  el  tronco  principal,  de  q 
toda  vena  es  tributaria,  l^  porción  del  coágulo  «jue  penetra  e 
co  está  libre  y  notante  y  ha  recibido  el   nombre  de  coáguli»  pra¡ort¿ 
Representa  un  cono,  cuyo  vértice,  dirigido  hacia  el  t 
por  una  punta  redondeada  y  cuya  ba.se  se  confunde  con  el  coágulo  f 
cipal,  Este  apéndice  crece  por  la  agregación  de  nuevas  capas  fibrínoi 
Si  contintian  agregándose  incesantemente  nuevas  cajias  alrededor  d 
cleo  primitivo,  la  circulación  quedará  completamente  interceptada  e 
vaso.  I'ero  en  la  gran  mayoría  de  los  casos,  no  es  esto  lo  que  sucede. 

Desde  luego,  ruando  la  masa  obturadora  cesa  de  crecer,  la  corriq 
sanguínea  que  la  envuelve  por  todas  parles  la  disminuye,  la  gas 
adelgaza,  conservando,  sin  embargo,  su  forma  cónica  y  su  superficii 
regular.  Por  otra  parte,  los  elementos  que  componen  este  coágulo  ti 
á  reblandecerse,  i  disgregarse,  á  consecuencia  de  las  metamorfosis  t 
»vas  que  les  son  peculiares.  Este  doble  trabajo  de  descomposición  t 
á  la  desaparición  completa  del  coágulo,  en  cuyo  caso  las  pequeñas  ] 
cutas  desprendidas  sucesivamente  de  su  masa  se  pierden  y  se  destniyi 
en  el  torrente  circulatorio,  sin  ocasionar  desórdenes  funcionales  apreciablj 

Pero  supongamos  que,  como  sucede  algunas  veces,  el  rebbndecim 
to  del  coágulo  haya  principiado  por  el  centro  ó  en  una  parte  cercana  á 
base:  un  fragmento  voluminoso  podrá  desprenderse  y  quedar  libre  I 
medio  de  la  corriente  sanguínea,  siendo  trasportado  lejos  de  su  s 
origen.  Tal  es  el  mecanismo  más  habitual  de  la  embolia. 

Ball  asegura  haber  observado  muchas  veces  casos  de  este  gen 
mujeres  atairadas  de  pliUgmatía  allm  doUns  consecutiva  a!  parto.  En  e 
i^asos  habría  visto  la  hinchazón  cefálica  ó  la  prolongación  terminal  d 
dgulo  taladrada  por  una  verdadera  cavidad,  en  la  cual  se  encuentra  un»  <' 
materia  pulposa  de  consistencia  variable,  pero  siempre  muy  inferior  í  la 
de  las  paredes  del  quiste;  especie  de  Iodo  más  6  inénos  'fquídj,  qae  00 
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presenta  al  microscopio  más  que  los  elementos  ordinarios  de  la  ñbrina 
disgregada  ó  en  estado  grasoso. 

Caracteres  de  las  embolias  pulmonares. — Se  pueden  admitir  dos 
variedades  de  embolias  pulmonares:  las  unas  capilares  y  las  otras  arteria- 
les propiamente  dichas,  es  decir,  ocupando  el  tronco  y  las  gruesas  divi- 
siones de  la  arteria  pulmonar.  Se  han  admitido  también  embolias  venosas 
ó  retr<3gradas  del  pulmón.  Pero  yo  creo  que  debe  reservarse  á  esta  última 
lesior^  el  nombre  de  trombosis^  al  menos  por  lo  que  concierne  á  las  puér- 
peras. Hemos  ya  tratado  de  estas  obturaciones  de  las  venas  pulmonares 
en  ti.Tx  artículo  especial. 

A^-      Embolias    capilares. — Comparadas  á  las  embolias  arteria- 
tes,  las  embolias  capilares  constituyen  la  variedad  más  interesante  y  qui-  • 
zas  1^1  más  común  en  el  estado  puerperal.  Es  interesante  por  las  lesiones 
bas^tojite  numerosas  que  puede  ocasionar.  Respecto  á  su  frecuencia,  se 
coixiprenderá  fácilmente  si  se  recuerda  el  proceso  anatómico  de  la  tror.i- 
bósis  y  de  la  flebitis  pueqjerales  y  sus  diversos  modos  de  evolución  y  de 
terminación. 

El  doble  trabajo  de  descomposición  que  sufre  el  coágulo  venoso  en  i;i 
trombosis,  sea  por  consecuencia  de  una  desgastacion  mecánica,  sea  pur 
el  hecho  de  sus  metamorfosis  regresivas,  da  lugar  á  un  desprendimiento 
incesante  de  pequeñas  partículas,  que  van,  en  último  término,  á  alojarse  en 
las  raicillas  de  la  arteria  pulmonar.  Nuestra  íntima  convicción  es  que  es. 
tos  émbolos  microscópicos,  una  vez  llegados  á  este  punto,  se  pierden,  se 
destruyen  ó  se  reabsorben  en  dicho  sitio  en  la  gran  mayoría  de  los  casos. 
Pero  supongamos  que  el  émbolo,  en  vez  de  ser  imperceptible,  tenga 
vin  diámetro   un  poco  mayor  que  el   de  estas  partículas  pulverulentas: 
en  tal  caso  resistirá  más  á  la  acción  disolvente  del  líquido  sanguíneo,  se 
detendrá  en  los  capilares  de  la  arteria  pulmonar  y  determinará  un  infarto. 
Si  se  trata  de  moléculas  de  fibrina  que  hayan  sufrido  ya  la  degeneni- 
cion  grasosa,  y  con  mayor  razón  si  se  trata  de  productos  resultantes  de  l;i 
supuración  ó  de  la  necrobiósis  de  las  paredes  vasculares,  no  serán  ya  so- 
lamente los  efectos  mecánicos  del  infarto  lo  que  observaremos,  sino  fencx 
menos  de  irritación  ([ue  podrán  engendrar  lesiones  más  ó  menos  graves 
del  parénquima  pulmonar. 

En  algunos  casos  de  infección  purulenta,  Wagner,  citado  por  Feltz  (T., 
encontró  cierto  número  de  distritos  capilares  llenos  por  una  sustancia  al- 
buminosa homogénea,  de  aspecto  mate,  sembrada  acá  y  allá  de  molécu- 
las grasosas,  refractaria  á  la  acción  del  ácido  nítrico  y  de  la  potasa  cáus- 
tica. Esta  sustancia,  lo  mismo  que  la  grasa,  llenaba  enteramente  los  ca^)i- 
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lares  y  los  distendía  considerablemente.  Se  parecíSi  en  un  todo  á  la  que  I 
encuentra  en  esos  focos  de  embolias  capilares  procedentes  de  i 
carditis  ulcerosa,  aguda.  ^V'ag^c^  añade  que  ha.  encontrado  la  misma  sus- 
tancia fti  Ai  cara  intíi-na  del  útero  y  en  las  vaias  de  este  órgano  eu  los  ca- 
sos de  cndometritis  y  de  mesoflebitis. 

fío  se  puede  titubear  ya,  pues,  dice  Feltz  un  poco  más  adelantCjl 
admitir  que,  después  de  ciertas  flebitis  uterinas  consecutivas  al  partO,.J 
encuentran  embolias  capilares  de  la  arteria  pulmonar, 

Vo  tengo  la  íntima  convicción  de  que  las  congestiones  ])uImonarcs,J 
las  cuales  he  observado  tantos  casos  en  las  puérperas,  y  que  presenl 
I  línicamente  hablando,   caracteres  distintos  tan  notables,  no 
otro  origen  anatómico  que  esas  forniaciones  einbúlicas  en  las  raiciilasj 
1.1  arteria  pulmonar. 

Ademas  de  que  yo  demuestro  clínicamente  la  exactitud  de  esta  n 
ra  de  ver,  los  descubrimientos  anatómicos  que  siguen  le  prestan  d^ 

Cuestiones  muy  delicadas  de  fisiología  microscópica  han  sido  expi 
las,  respecto  1  los  infartos  que  siguen  á  bs  embobas  capilares  de  la  a 
ría  pulmonar.  Se  ha  preguntado  si  la  detención  de  la  circulación  en  c 
las  regiones  capilares  constituía  por  sí  sola  el  infarto,  6  si  habla  siemil 
:il  mismo  tiempo,  desgarradura  de  los  vasos  é  infiltración  de  sangre. 

Vo  no  me  detendré  en  discutir  estos  problemas,  que  ya  han  i 
soluciones  contradictorias.  No  mencionaré  más  que  los  resultados  c 
tivamente  adquiridos. 

Ahora  bien;  la  mayor  ixute  de  los  autores,  entre  los  cuales  día 
Virchow,  Rokitanski,  Cohn,  Hermann  y  feltz,  admiten  que  uno  de  f 
primeros  efectos  de  ios  infartos  consecutivos  á  las  embolias  capilares  I 
la  hifjeremia.  .\l- principio,  el  infarto  pulmonar  es  de  un  rojo  masó  n 
subido  y  se  acompaña  de  una  ingurgitación  del  tejido  del  órgano. 

Mientras  la  circulación  sólo  se  detiene  en  una  pequeña  zona  captU 
no  hay  consecuencias  graves  que  temer.  Este  estado  no  puede  ser  de  lai 
duración,  porque  la  circulación  colateral  vendrá  á  su¡jlir  la  falta  de  i 
cion  de  la  corriente  detenida  y  prestará  muy  útil  concurso  á  la  acción  A 
solvente  de  la  corriente  h  tergo.  Si  tenemos  en  cuenta  la  multiplicidad  4 
redecillas  capilares  del  pulmón,  se  concebirá  fácilmente  que  el  d 
debe  ser  rápidamente  reparado. 

Sí  hay  hemorragia,  al  mismo  tiempo  que  éxtasis  más  ó  menos  compl 
l.i  tn  un  departimento  capilar  del  pulmón,  se  producirá  un  depósito  I 
mejante,  por  su  a.specto,  á  los  núcleos  recientes  de  apoplegfa  capilar.  E 
ilepósilo  constituirá  un  núcleo  de  induración  resultante:  i.'',delaexL 
tiadtl  pequcBo  foco  heraorrágico;  2.°,  de  la  obliteración  de  los  vasos  i 
laLiJos  ¡)07  coacretione--'  sanguíneas;  3.'.  de  l.i  hiperemia  de  !os  CH]>ilai 


TBOstnÓsiS  1 


;  DE  LA   ARTERIA  PULMONAR,  KIL, 


^vecinos  no  obliterados;  4.°,  de  la  presencia  de  cierta  cantidad  de 
»  procedente  de  la  exudación  producida  por  el  aumento  de  presión 

s  hiperem jados. 

i  vez  de  ofrecer  el  aspecto  y  la  constitución  anatómica  que  acati^t 

i  indicar,  los  infartos  embólicos  ]iueden  presentarse  bajo  la  forma 

pleceiones  fibrinosas  múltiples.  Estos  depósitos  fibrinosos  no  son  otra 

^lUe  el  resultado  de  una  trasformacion  que  se  opera  en  los  infartos 

es.  El  liquido  seroso  derramado  es  reabsorbido,  los  glóbulos  rojO'i 

1  su  materia  colorante  y  el  infarto  se  convierte  en  firme  y  com- 

*  al  mismo  tiempo  que  lonu  un  tinte  blanco  6  blanco-ainarillenlo. 

■■  un  grado  más  avan/ado,  la  fibrina  contenida  en  los  vasos,  ó  derra- 

•  ^  exterior  de  ellos,  sufrirá  las  metamorfosis  regresiviis  que  les  son 

i,  se  reducirá  á  una  multitud  de  ]iequeflas  granulaciones,  el  epite- 

I  las  vesículas  pulmonares  engIobad."'s  en  el  infarto  se  hará  graso- 

'  jJTOdncirá  un  exudado  sero-albuminoso,  teniendo  en  suspensión   los 

«productos de  Irasformacion  que  acaban  de  ser  mencionados,  y  «1 

a^  de  esle  trabajo  de  reblandecimiento  será  una  materia  blanquc- 

S  ú  menos  Uñida,  especie  de  emulsión  semejante  al  pus  y  que  no 

.  Si  la  reabsorción  preparada  de  este  modo  tiene  liemjKi  de  efec- 

,  e]  sitio  del  ]>equeflo  foco  (juedará  marcado,  á  la  sim])le  vista,  por 

{nena  depresión  cicatricial,  y,  al  microscopio,  por  un  pequeño  nú-. 

■4e  tejido  conjuntivo  neoplásico. 

I  indrlos  que  hnn  llegado  al  período  r|ue  estudiamos  son  algunas 

i  numenjsos  que  el  pulmón  partrce  como  a<rÍbillado.   Estas  pe- 

t  colecciones  puriformes,  reuniéndose,  pueden  dar  origen  A  focos 

^CJdensos,  susceptibles  de  aparentar  verdaderos  abcesos  pulmonareí^ 

b  debe  creerse,  sin  embargo,  (jue  la  presencia  de  los  infartos  emlió- 

ndcbe  ser  siempre  inofensiva  en  el  seno  del   parínquima  pulmonar. 

JGpaede  inflamarse.  í  su  contacto,  hasta  supurar,  y  el  producto  de  eista 

idon  mez<laise con  las  materias  en  vias  de  regresión.  El  foco,  cons- 

b  primitivamente  por  los  productos  regresivos,  puede  contener,  pues, 

It^cantídad  de  verdadero  pus.  Ademas,  alrededor  de  este  foco,  se  nb- 

i  la  existencia  de  im  circulo  inflamatorio  manifiestn. 

n  cintos  casos,  la  irritación  provocada  por  el  infarto  embólico  de- 

A.  el  desenvolvimiento  de  una  verdadera  pulmonía,  y  sería  probable 

K'InJO  imainHuencta  patogt'nica  de  esta  naturaleza,  se  produjeran  los 

sde  pulmonía  lobular  revelados  por  !a  autopsia  en  una  de  las  en- 

,  cuya  observación  deiieraos  a  Cruveílhier.  Cuando  tratemos  inás 

e  de  la  pulmonía  de  las  puérperas,  tendré  ocasión  de  daJ-  A  cono- 

asos  de  esle  genero. 

•  infartos  cmliólicos  jiueden  también  convertirse  en  oiusa  (legan- 

B  pilIinon."v-cs,  y  piiva  ello  nii  ch  ncircsario  ipie  Ui  eniUilia  se^t  aóriit.a 
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y  obstruvci  un  distrito  i^iíular  de  la  arteria  bronquial.  La  iiiilamacion  es- 
pecífica engendrada  por  el  envenenamiento  puerperal,  puede  por  si  sola_ 
determinar  estas  gangrenas,  invadiendo  las  partes  circunvecinas  á  los  in- 
fartos. A  una  causa  de  este  género  debe  referirse  la  gangrena  pulmon;;r- 
observada  ¡íor  Dumontpallier  en  la  autoi>sia  de  la  enferma  objeto  de  ul 
observación  siguiente: 


()?..-.  CXXX.  Phlt\i^matia  alba  dolcns.  —  Gangrena  pulmonar,  -Píru- 
resía  sero-purulcnia.  —  Trombosis  ife  la  rama  ih  la  arteria  pulmonar  cor- 
respondiente al  pulmón  afectado.  — Muerte.  -  -Autopsia. 

Una  joven,  parida  en  Octubre  de  1858  en  la  Maternidad,  sale  de  este 
Hospitil,  9  dias  dos|>ues  del  parto,  en  un  estado  de  salud,  siUisfactorio  en 
apariencia. 

A  principios  de  Noviembre  entra  en  el  Hotel-Dieu,  clínica  de  Trous- 
seau,  [)ara  que  se  le  presten  á  su  hijo  los  cuidados  necesarios. 

Hacia  mediados  de  Noviembre,  esta  mujer  es  atacada  de  una  pnicgma- 
Ha  alba  dolens  izquierda.  Poco  después,  la  circulación  parece  restablecerse 
en  el  miembro  afectado.  Pero  de  pronto  la  enterma  siente  un  vivo  dolor 
en  la  fosa  ilíaca  derecha  y  en  la  pantorrilla  del  mismo  lado.  Este  dolor 
desaparece  bien  i)ronto  y  no  es  seguido  de  edema  del  miembro  derecho. 

Kn  los  primeros  dias  de  Diciembre,  la  enferma  siente  malestar.  El  8, 
dolores  en  el  costado  derecho  del  pecho  con  fuerte  disnea.  lnsi)ira  cienes 
cortas  y  frecuentes.  A  la  aus(*ulta(*ion  se  ])erciben  ruidos  húmedos,  .so-íío 
y  egofonía  en  la  parte  superior  y  posterior  del  ¡xícho.  Más  tarde  se  extien- 
de el  .soplo  y  la  egofonía  á  la  ])arte  inferior.  Desde  el  segundo  dia  de  !os 
accidentes,  se  ]>resentan  esputos  semejantes  á  los  de  la  apoplegía  pulmo- 
nar; á  partir  del  cuarto  dia,  estos  esputos  tienen  un  olor  gangrenoso  de  lo 
niíís  oronun»  iado.  .\1  sétimo  dia,  muere  la  enferma. 

Autopsia.  -Las  venas  de  la  pantorrilla,  las  poplíteas,  crural  y  safen.\ 
estítn  llenas  de  coágulos  de  coloración,  ( onsisíencia  y  estructura  variadas, 
libres  en  su  nmyor  extensión  y  adheridos  en  algunos  puntos  d  Ixs  paredes 
vasí'ulares. 

Lx  vena  femor.il,  en  su  i)arte  su[)erior  y  al  nivel  del  arco  de  Falo¡ji'), 
presenta,  en  si  interior,  un  coágulo  fibrinoso,  de  coló:  de  rosn,  perfect*!- 
mente  or.<in¡/id.),  duro  á  la  presión,  con  estrías  longitudinales,  adherido 
en  t >da  SI  exíon-^ion  á  las  paredes  vasculares  y  midiendo  de  4  á  5  cení? - 
'.netro-;  de  longitud . 

T^a  superíVie  intern i  del  vaso  no  está  t.inientosa,  pero  las  láminr,»'  y 
filamentos  del  tejido  celuloso  unen  íntimamente  el  coágulo  al  vaso  de  tr.I 
modo,  que  el  coágulo  no  puede  ser  separado  sin  (}ue  se  desgarren  los  Sv.. 
montos  de  re:?nion  entre  é!  v  la  serosa  vas-  ular. 
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El  tejido  celular  peri-venoso  está  indurado,  edematoso  y  cruge  bajo  la 
punta  del  bisturí. 

El  coágulo  fibrinoso  que  acaba  de  ser  descrito  se  continúa  en  su  por- 
ción superior  con  un  coágulo  semifibrinoso,  semisanguíneo,  muy  bien  or- 
¿aziizado,  pero  no  adherente,  en  las  venas  ilíaca  extema,  ilíaca  primitiva  y 
cava  inferior. 

En.  la  cavidad  de  esta  última  vena  se  encuentra  un  coágulo  fibrinoso» 
«¡ue  oblitera  incompletamente  el  calibre  del  vaso.  Este  coágulo  es  sonro- 
sadoy  resistente  á  la  presión,  estriado  longitudinalmente  y  libre  en  la  ca- 
lidad del  vaso.  Tiene  5  centímetros  de  longitud  por  i  de  diámetro.  Es 
sensiblemente  aplastado  de  adelante  atrás  y  se  temiina,  un  poco  por  deba- 
jo de  la  embocadura  de  las  venas  emulgentcs,  bajo  la  forma  de  un  muñón 
sajado,  reblandecido,  al  cual  se  unen  por  ])edículos  filiformes  pequeños 
;* coágulos  fibrínosos  en  número  de  5  ó  6;  algunos  coágulos  de  la  misma 
naturaleza  flotan  libremente  en  la  cavidad  del  vaso. 

El  coágulo  de  la  vena  cava  inferior,  que  hemos  dicho  se  terminaba 
por  un  muñón,  se  continúa  ])or  su  parte  posterior  con  un  coágulo  mem- 
Lcanoso,  fibrinoso,  de  muy  pequeñas  dimensiones,  el  cual  va  á  unirse,  á  su 
vez,  más  allá  de  las  venas  emulgentes,  á  un  grueso  coágulo  fibrinoso.  Este 
áltinio  no  es  adherente  y  ocui)a  casi  toda  la  cavidad  del  canal  venoso  en 
porción  hepática,  donde  recibe  otros  coágulos  fibrinosos,  muy  numero- 
,  que  pertenecen  á  las  venas  suprahepá ticas.  Llega  de  este  modo  á  la 
aurícula  derecha,  después  al  ventrículo  derecho,  enviando  antes  una 
prolongación  fibrinosa  á  la  vena  cava  superior  y  al  tronco  braquio-cefálico. 

El  coágulo  fibrinoso  del  corazón  se  continúa  con  un  coágulo  ( ruórico, 
de  orí¿:;en  reciente  sin  duda,  que  llena  el  tronco  i)ulmonar  y  sus  principa- 
les divisiones. 

A  la  derecha,  pleuresía  sero-inirulenta.  Al  nivel  de  la  cisura  intcrlobii- 
lar  superior  y  de  la  porción  ínfero-posterior  del  ¡)ulmon  derecho,  la  super- 
f.c"ie  del  órgano  tiene  un  tinte  de  un  moreno-negruzco  en  una  extensión  de 
jj.  d  5  centímetros  cuadrados.  En  este  paraje  existe  una  perforación  ])Lilmo. 
ñor  <iue  conduce  á  una  vasta  anfractuosidad  gangrenosa,  la  cual  podría 
alojar  un  huevo  de  gallina.  El  as¡)ecto  del  tejido  pulmonar  y  el  olor  de  las 
f  jcrtes  afectadas,  no  dejan  ninguna  duda  sobre  la  naturaleza  gangrenosa 
ele  la  lesión  local. 

I. a  rama  gruesa  de  la  arteria  que  penetra  en  el  lóbulo  su¡>er¡ür  del 
pulmón  derecho,  en  el  cual  se  encuentra  la  excavación  gangrenosa,  ofrece, 
en  su  cavidad,  un  coágulo  fibrinoso,  adherido  á  las  paredes  del  vaso,  de 
color  de  rosa,  de  fibras  longitudinales,  semejante  en  un  todo  al  coágulo  de 
la  vena  femoral  y  de  la  vena  cava  inferior.  Tiene  3  centímetros  de  largo, 
y  se  continúa  por  detras  con  un  coágulo  fibrinoso  no  tan  bien  organizado, 


y  por 


delant:  cun  los  coáí^ulos  cruóricos  reblandecidos. 


'o 
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I,a  observación  que  precede  lienc  una  iraporlancia  inconlestablff.  I'tw 
l)a  que  ciertas  obliteraciones  de  las  pequeñas  ramífictciones  de  la  attiaia  % 
pulmonar  pueden  tener  por  consecuent-'ia  el  esfacelo  de  la  región  puliao-  I 
nar  donde  se  distribuyen.  Tiende,  ademas,  á  harer  prevalecer  la  opinión   ¡ 
(le  los  (¡ue  creen  en  la  necesidad  de  dividir  los  infartos  en  simples  ó  b^ 
nignos,  y  en  malignos  6  esi)erí fieos. 

Si  hay  alguna  clase  de  enfermedades  d  la  cual  sea  apliíahlc  esta  divi- 
sión, es  seguramente  el  grupo  de  enfermedades  puerperales.  Con  efectu. 
¿cuál  es  la  objeción  í|ue  so  arguye  contra  la  especifidad  6  malignidad  en  J 
materia  de  infartos? .Es  i|ue  los  elementos  sólidos  no  pueden  llevar  la  in-  I 
feccion  por  sí  mismos,  prodtici endose  esta  por  los  líquidos  íKeltz'i.  Pues  I 
bien;  en  el  envenenamiento  puerperal',  el  fluido  sanguíneo,  al  mismo  tíem-  I 
[Kj  que  puede  acarrear  los  émbolos  desprendidos  de  una  concreción  fibri- 
nosa,  está  alterado  en  su  comjK>sicÍon.  encierra  principios  si'ptícos,  cuja 
influencia  palosé nica  no  puede  ser  dudosa  para  nadie,  jl'uede  ailmitii^c  I 
que  la  embolia  consecutiva  A  una  inflamación  varicosa  accidental  Icndrd  I 
en  una  puérpera  los  mismos  efectos  perniciosos  que  la  embolia  resultante  I 
de  una  Üobitis  uterina  6  pelviana  de  naluralcía  primitivamente  infecciosa?  I 
Aunque  los  efectos  mecánicos  puedan  ser  los  mismos  en  los  dos  cüsos,  t»  I 
puede  ser  dudoso  qite  la  adición  de  un  principio  tóxico  á  eslns  efectos  d^ 
he  contribuir  singularmente  i  agravar  las  consecuencias  patológicas. 

Queda  un  último  punto  que  dilucidar:  el  de  la  posible  curación  espon* 
lánea  de  los  infartos  embólicos. 

i."    Las  eniboü.is  pueden  desaparecer  sin  dejar  otro  vestigio  que  wn» 
materia  fibrosa  6  cicalricial.  Se  concibe,  sin  trabajo,  que,  siendo  una  embo- 
lia susceptible  de  hacerse  grasosa,  puede  efectuarse  la  curación  por  rcalt-  I 
sorcion  de  los  productos  de  esta  degeneración. 

I."  Ix)s  infartos  embOlicos,  Una  vez  fijados  en  el  sitio  queocupan,  («e-  I 
den  organizarse,  A  la  manera  de  Ia.s  coagulaciones  fibrinosas,  en  los  gran- ' 
des  troncos  venosos  y  obliterar  para  siempre  los  capilares  que  hablan  1 
obstruido  temporalmente. 

Schutzenberger  ha  observado  un  caso  semejante,  en  tina  mujer  atacada 
de  phltgmaíw  aUm  linUm.  Los  coSguIos  obliteradores  presentalwin,  en  cier- 
tos puntos,  reblandecimientos;  en  otros,  induraciones  muy  apreciables  iil 
tacto;  á  este  nivel  tenían  un  tinte  claro  con  reflejo  grisáceo,  Al  examen 
microscópico  fuií  fácil  observar  un  gran  número  de  elementos  hlancu<:  y 
fusiformes  muy  distintos,  tanto  más  mnnerosos  cuanto  mis  se  aproxi- 
maban al  centro  del  coágulo.  Estos  elementos  fusiformes  procedían  de 
núcleos  ovoides  encontrados  á  su  lado  en  los  coágulos;  pero  el  autor  no 
pudo  determinar  si  estos  mismos  ilúdeos  procedían  de  los  elcmenio< 
blancos. 

fl.     KmholÍM9  arterinles  propiamente  dichns.— Cuan- 


(io  un  ¿mbolo,  en  vez  de  estar  reducido  á  ese  estado  pulverulento  que  le 
'    pcrniile  penetrar  hasta  en  las  ramificaciones  rapilares  de  la  arteria  pulmu- 
tmr,  excede  de  ciertas  proporciones,  se  deliene  en  las  divisiones  de  un  or- 
den unto  mayor  manto  más  considerable  es  su  volumen. 

La  ley  que  preside  í  esta  detención  en  tal  O  cual  urden  de  divisiones 
arteráles  es,  pues,  la  relación  exacta  que  puede  existir  entre  el  calibre 
del  v.tso  y  el  diámetro  del  embolo. 

Pero  existen  en  esta  ley  numerosas  infracciones,  las  cuales  dependen 
a  ibnna  mas  ó  menos  irregular  de  la  masa  embólica,  S¡.  en  vei  de  pre- 
ir  sa  mayor  diámetro  paralelamente  al  eje  del  vaso,  el  embolo  se 
S  atravesado  y  perpendicularmente  4  tBie  eje,  la  detención  definitiva 
ie  efectuarse  en  una  división  arterial  de  un  «irden  superior,  compar.i- 
mte  d  la  en  que  habría  podido  penetrar  si  su  dirección  hubiera  sido 
a  al  va,sD. 

■o  caso  de  detención  prematura  del  émbolo,  y  sobre  el  cual  los  au- 
S  hiin  insistido  particularmente,  es  la  existencia  de  bifurcaciones  arte- 
i.  Con  efecto,  sobre  el  itngulo  que  éstas  presentan  viene  á  fijarse  frc- 
;,  de  una  manera  más  ó  menos  oblicua,  y  algunas  veces  corn- 
ial i,'ado,  el  codgulo  fibrinoso. 
ictéres  por  los  cuales  puede  reconocerse  su  procedencia  lejana 
e  numerosos; 
:s  de  reciente  formación  y  no  ha  sido  alterado  en  su  forma  y 
:cto  exterior,  por  la  yuxtaposición  sobre  sus  partes  angulosas  O 
s  de  nuc\'as  cajias  de  fibrina,  podrá  adaptarse  exactamente  al 
e  donde  se  desprendió,  en  cuyo  caso  la  demostración  de 
s  rigurosa  y  casi  matcmAtica. 

u  emigración  se  ha  apelotonado  sobre  si  mismo,  se  podrá  reco- 
cer su  forma  primitiva,  desenvoU-iéndole  con  precaución,  y  aun  conse- 
lir  <;uiiás  colocarle  en  la  vena  en  que  tomú  origen  y  en  su  posición  pri- 
itiva.  Virchow,  desarrollando  de  este  modo  un  trombus  fibrinoso,  le  de- 
Kiíi  !;i  (brma  arborescente  que  debía  á  las  prolongaciones  ramificadas 
i^  tt;jtesentaban  las  venas  tributarias  del  tronco  principal. 
l',n  general,  e¡  trombus  reciente  se  presentí  ¡«jo  la  forma  de  una  masa 
i'i;i;'-ina,  de  volumen  y  aspeclo  variables,  casi  siempre  exento  de  adhe- 
n'i..-.  con  las  paredes  vasculares.  Pero  no  conserva  largo  tiempo  csl« 
J¡tinL-¡ida:  las  nuevas  capas  que  se  deposiUui  por  delante,  por  detras  6 
<r  de  la  masa  embóHca,  no  tardan  en  alterar  su  color  y  su  forma 
,  Efectivamente,  bien  pronto  envía  prolongaciones  á  las  ramas 
idones  que  nacen  del  tronco  obliterado,  y  se  rodea,  sea  en 
I,  sea  en  parte,  de  una  capa  rojiza  que  disimula  su  aspecto  de 
!■  Pero  si  se  le  despoja  de  esta  ganga,  se  puede  todavía  determinar 
a,  (lor  un  examen  atento  de  su  constitución. 
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Cuando  una  masa  embóiica  ha  permanecido  más  ó  menos  largo  tiem- 
jjo  en  una  división  de  la  arteria  pulmonar,  no  solamente  pierde  sus  carac- 
teres anteriores,  sino  que  puede  sufrir  modificaciones  más  ó  menos  pro- 
fundas en  su  textura.  Así,  puede  hacerse  anfractuosa,  cruzarse  de  múlti- 
ples cavidades,  contraer  adherencias  con  la  pared  arterial  y  formar  puen- 
tes irregulares  que  van  de  uno  á  otro  lado  de  esta  pared  (Ball). 

Sólo  la  comparación  de  la  edad  probable  de  la  masa  embóiica  con  la 
del  coágulo  venoso  puede  servir  entonces  de  guia  j:)ara  la  determinación 
del  diagnóstico.  El  examen  microscópico  y  los  caracteres  (juímicos  per- 
mitirán distinguir  los  coágulos  de  formación  reciente  de  aquellos  cuya 
existencia  se  remonta  á  lejamir  fecha.  I  .as  obser\^aciones  referidas  en  este 
trabajo  demuestran  (jue-la  disposicíotí  estratificada  ó  laminiforme'  de  las 
( oncreciones  fibrinosas,  su  reblandecimiento  central  y  la  degeneración  gra- 
sosa de  sus  elementos  indican  la  antigüedad  del  coágulo.  Ademas,  Char- 
cot  y  Ball  han  comprobado  que  el  reactivo  más  seguro  i)ara  reconocer  la 
modificación  química  que  sufre  la  fibrina  en  su  composición  es  el  sulfuro 
(le  carbono. 

Con  el  auxilio  de  estos  datos  podremos,  pues,  decidir  si  un  coágulo  es 
reciente  ó  antiguo.  Pero  aquí  se  limitan  nuestros  recursos  diagnósticos.  El 
estado  actual  de  la  ciencia  no  nos  permite  precisar  más  la  época  de  la 
formación  de  un  coágulo  determinado. 

SÍNTOMAS  Y  DIAONÓSTIOO  DE  LA    TROMBOSIS   V  DE  LAS  EMBOLIAS  DE  LA 

ARTERIA  PULMONAR. — Nucstros  conocimicntos  clínicos,  en  loque  concier- 
ne á  las  obstrucciones  de  la  arteria  pulmonar,  son  demasi.^do  limitados 
■  para  que  podamos  separar  en  el  estudio  de  los  síntomas  los  que  pertene- 
cen á  la  trombosis  espontánea  de  los  tpie  son  proj^ios  de  las  embolias.  Hé 
aquí,  pues,  el  conjunto  de  síntomas  por  los  cuales  se  traducen  las  trombo- 
sis de  la  arteria  pulmonar,  ya  sean  embólicas,  ya  espontáneas.  Entre  es- 
tos fenómenos,  los  unos,  según  lo  hace  notar  Virchow,  se  refieren  al  sín- 
cope, mientras  que  los  otros  proceden  de  la  asfixia;  esta  doble  expresión 
sintomática  no  tiene  nada  de  sorprendente,  si  se  reflexiona  que  todo  obs- 
táculo á  la  circulación  pulmonar  debe  tener  una  dol)le  consecuencia:  la 
suspensión  de  la  hematósis  y  la  distensión  de  las  cavidades  derechas. 

l^a  aparición  de  los  accidentes  característicos  puede  ser  precedida  de 
un  calofrió  inicial;  pero,  generalmente,  la  escena  se  abre  por  una  disnea 
(|ac  toma  de  repente  proporciones  aterradoras;  la  cifra  de  las  respiracio- 
nes se  eleva  bruscamente  á  45-50;  todos  los  músculos  que  concurren  á  la 
ílilatacion  del  ¡)echo  se  contraen  convulsivamente;  estos  síntomas  se  acom- 
pañan de  una  agitación  y  de  una  ansiedad  inexplicables,  seguidas  luego 
(le  una  extremada  postración.  En  las  funciones  circulatorias  se  manifiesta 
simultáneamente  un  desorden  profundo.  Los  movimientos  del  corazón,  al 
l)rincipio  impetuosos  y  desordenados,  se  debilitan  hasta  el  punto  de  ha- 
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s  casi  imperceptibles,  y  después  adquieren  una  rapidez  insólita.  El 
nvolviraiento  considerable  del  pulso  al  principio,  después  su  casi  des- 
icion  y  luego  su  debilidad  y  frecuencia,  no  son  más  que  el  reflejo 
lo  que  pasa  en  el  corazón.  Añadamos  á  estos  desórdenes  la  palidez  y,  á 
:^s,  la  cianosis  de  la  cara,  el  enfriamiento  de  las  extremidades,  el  sudor 
■y  viscoso  que  inunda  el  cuerpo,  los  vértigos,  la  cefalalgia,  la  perfecta 
ii^'t^^.gridad  de  la  inteligencia,  en  ciertos  casos  algunos  movimientos  con- 
vulsivos de  los  músculos  de  la  cara  ó  de  los  miembros,  más  rara  vez  la 
■pxx><z:idencia  de  los  globos  oculares,  y  tendremos  el  cuadro  casi  comple- 
e  los  accidentes  determinados  por  la  obliteración  de  la  arteria  pulmo- 
en  los  casos  de  muerte  rápida. 
Importa  hacer  notar  que  la  percusión  y  la  auscultación  del  tórax  no 
^exr^lan  nada  de  particular;  solamente  en  algunos  casos  se  ha  notado  un 
Pierio  de  rudeza  del  murmullo  respiratorio  (Klinger).  í'inalmente,  no  hay 
tos   ni  expectoración.  Pastos  signos  negativos  tienen  una  importancia  que 
"í^o  puede  desconocerse  bajo  el  punto  de  vista  del  diagnóstico. 

La  exposición  que  acabamos  de  hacer  no  sería  perfectamente  aplica- 
t  bl^  á  los  casos  en  que  la  muerte  se  produce  súbitamente  en  la  rigurosa 

^c:epcion  de  la  palabra.  Entonces  casi  no  se  observan  más  que  los  acci- 
dentes del  síncope,  la  sensación  de  que  se  escapa  la  vida,  algunos  movi- 
wiientos  convulsivos  de  la  cara  y  la  cesación  brusca  de  todo  movimiento 
respiratorio  ó  circulatorio. 

Cuando  la  vida  se  prolonga  más  allá  de  algunas  horas,  y,  como  sucede 
en  ciertos  sujetos,  hasta  muchos  dias,  no  es  ya  un  solo  acceso,  tal  como 
el  que  acaba  de  ser  descrito,  lo  que  se  obser\'a,  sino  una  serie  mayor  ó 
menor  de  accesos.  Los  desórdenes  cardíacos  y  respiratorios  jíarccen  cal- 
marse para  reaparecer  bien  pronto  con  nueva  energía;  vuelven  á  calmar- 
se, después  reaparecen  de  nuevo,  y  de  este  modo  hasta  que  llega  la  crisis 
más  ó  menos  terrible  que  acarrea  el  término  fatal. 

Otras  veces,  las  manifestaciones  disnéicas  y  los  desórdenes  cardíacos 
se  agravan,  siguiendo  una  progresión  continua  y  creciente,  en  cuyo  caso 
la  muerte  no  se  hace  esperar  nunca  mucho  tiempo. 

Es  permitido  creer  que  si,  por  consecuencia,  sea  de  una  fragmenta- 
ción, sea  de  una  dislocación  favorable  del  coágulo  obliterador,  acabara 
por  cesar  la  oclusión  de  la  arteria  pulmonar,  los  accidentes  sintomáticos 
de  esta  oclusión  podrían  desaparecer  igualmente.  ¿Debe  colocarse  en  esta 
clase  de  casos  la  siguiente  ol)ser\'acion  comunicada  á  Charcot  por  Jacque- 
mier?  Esta  es  una  cuestión  que  el  porvenir,  ensanchando  los  límites  de 
nuestros  conocimientos  clínicos  sobre  este  punto,  se  encargará  quizás  d 
resolver  un  dia. 


e 


ÜBS.  CXXXI. — AecidenUs  as/íxicps  atfibuidos  á  una  pUUeracien  ^ 
nasa  df  !os  trencas  ptineipales  aV  l/t  arttrh  pulmonar,  i 
^>ufrp(r¡iy  ferminatlos  por  airaeion. 


Mad.  C ,  plaza  de  Favarl,  3,  de  25  nf.os  de  edad,  alta,  bien  confaf 

mada,  primfpnra.  Constitución  sanguínea;  salud  regular.  Em 

de  complicaciones,  Parto  natural  el  iz  de  Setiembre  de  1855.  Buen  p 

perio.  Solo  una  cosa  turbaba  el  contento  de  la  madre:  es  que  el  niño,  < 

no  había  podido  tomar  su  pecho,  lomaba,  bastan  te  mal  el  de  s 

lo  rehusaba  algunas  veces  durarte  di  as  enteros. 

Al  décimosegundo  dia  del  puerperio,  á  las  cinco  de  la  tarde,  esta 
sentada  en  su  cama  y  conversando  alegremente  too  su  madre  miéntu 
se  le  preparaba  una  sopa,  sin  malestar  "jirecursor,  sin  pródromos  de  n 
guna  especie,  lanza  un  ligero  grito  de  angustia  y  cae  sin  conocimiento  1 
bre  las  almohadas,  como  si  hubiera  muerto  súbitamente.  Mialhe  y  un  n 
(Jico  vecino  llegan  inmediatamente.  En  este  momento  sólo  se  perdbl 
débiles  indicios  de  respiración  y-  de  ciuiori miento.  El  estado  de  la  enf^ 
ma  parece  deses¡>erado;  pulso  radial  imperceptible;  el  corazón  late  d 
mente;  aspecto  y  coloración  de  asñxia  en  el  semblante.  Fricciones  c 
tantes,  sinapismos,  etc. 

Hora  y  media  después,  llega  Jacquemii-r  y  encuentra  á  la  enfenaad 
el  siguiente  estado:  inmovilidad  en  el  decúbito  dorsal;  la  cabeza  y  Upad 
superior  del  tronco  un  |kh:o  elevados  por  las  almohadas;  la  cara  tumef 
ta  y  azulada;  tumefacción  y  cianosis  más  pronuntiadas  todavía  en  los  ti 
bios;  las  manos  y  ¡ñés  hinchados  igualmente,  frios  y  violáceos;  respiracidl 
corta,  poco  profunda,  anhelosa;  sensación  de  sofocación,  impresión  de  p 
vor,  voz  semi-apagada,  palabras  entrecortadas,  conocimiento  comple 
impulsión  del  corazón  extensa,  pero  blanda  y  ondulosa.  Sin  embargo,  1 
latidos  son  dobles  y  distintos,  regulares  y  sin  Tuidos  anormales 
pequeño,  débil,  frecuente,  difícil  de  contar  y  desaparece  por  montentd 
bajo  el  dedo. 

Durante  la  noche  se  reproduce  por  tres  veces  la  pérdida  del  cnnú( 
miento,  pero  apenas  dura  un  minuto.  En  este  momento,  la  Ssonomfa,  \ 
JOS  de  palidecer,  se  colora  más  intensamente;  la  respiración  y  los  raoi 
mientes  del  corazón  no  se  suspenden  comiiletamcnte;  sólo  el  pulso  c 
a  liare  ce. 

Desde  la  medía  noche,  mejoría  sensible,  A  las  diez  de  la  maflai 
Harth,  llamado  en  consulta,  insiste  en  la  idea  de  la  presencia  de  un  c 
Agulo  sanguíneo  en  el  corazón  ó  en  la  artería  pulmonar.  Respiración  O 
fícil  aún,  palabra  débil  y  entrecoitada;  la  enferma  puede  darse  cuenta  d 
«ius  impresiones.  Dice  que  se  sintió  atacada  bruscamente,  estando  haUai 
lie,  de  un  malestir  que  le  invadió  el  pecho  de  alwjo  arriba.  A  partir  i 
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í  momento,  no  tuvo  conocimiento  de  nada  hnsta  la  aplicación  de  los 
ñeros  siDapismos.  Esta  pérdida  de  conocimiento  se  calcula  diirú  de  iz 
IxS  minutos. 

No  hubo  anteriormente  níngun  signo  do  flebitis  iielviaria  ó  de  los 

inferiores. 

Durante  el  tercero,  cuarto  y  quinto  dia,  mejoría  progresiva  y  sostenida, 
3  lenta.  AI  décimo  dia,  recobra  por  completo  la  .salud. 
Se  concibe  que  la  obliteración  de  los  troncos  principales  de  la  arieriü 
raonar  [)or  coágulos,  sean  embólicos,  sean  espontáneos,  compromete 
npre  seriamente  la  vida;  pero  el  peligro  cesa  de  ser  tan  grave  cuando 
t  de  la  oclusión  de  las  ramificaciones  capilares  de  este  vaso,  En 
B  ü]timo  caso,  el  departamento  vascular  oblitemdo  es  un  efecto  muy  H- 
',  y,  por  consecuencia,  el  impedimento  opuesto  A  la  hematósis  y  A 
I  fottcíoaes  respiratorias  es  apenas  sensible.  Pnra  ({uc  los  desórdenes 
B  apreciables  sería  necesario,  6  bien  que  un  número  muy  grande  de 
tamentos  c.ipilares  fuesen  obturados  a  la  vez,  ó  bien  que,  elevándose 
a  hasta  el  tronco  principal,  la  coagulación  sanguínea  aia- 
apot  únpedir  la  llegada  de  la  sangre  á  todo  un  pulmón  ó  i  los  -lo^ 
Imoiies. 

Forra  de  estos  casos,  la  obliteración  délas  pequeñas  ramificaciones  de 
t  kiteria  puImon.Ar  puede  pasar  desapercibida,  y  esto  no  se  apoya  en  una 
e  congctura,  puesto  que  el  resumen  de  i8  ca.iosde  trombosis  venosa, 
s  por  Virchow  en  la  Caridad  de  Berlín,  nos  ensefla  que,  entre  es- 
r8  casos,  se  encontraron  1 1  veces  coágulos  sanguíneos  en  algunas  de 
las  divisiones  de  la  arteria  pulmonar,  y  sólo  nna  vez  ocasionaron  acciden- 
**s  graves,  seguidos  bien  pronto  de  muerte. 

Pero  si  la  obliteración  de  los  capilares  arteriales  no  se  manifiesta  sieni- 
t"*  por  desórdenes  susceptibles  de  determinar  inmediata  y  directamente 
**  muerte,  puede  ocasionar  lesiones  consecutivas,  unas  pas-ijeras  y  Iwnig- 
**as.  y  otras  profundas  y  ulteriormente  mortales. 

Entre  las  primer.i.s  mencionaré  como  muy  probables,  si  no  como  de- 

''^'Jsiradas,  las  congestiones  pulmonares  especiales,  que  tan  frecuentemente 

^•C  tenido  ocasión  de  observar  en  las  puérperas.  Por  otra  parte,  sabemos 

'■  las  pulmonías,  las  apoplegías,  las  gangrenas,  pueden  ser  la  conse- 

i  de  obliteraciones  parciales.  Pues  bien;  i  cada  una  de  estas  afee. 

Ks  corresponden  signos  apreciables  por  los  medios  de  exploración 

•piados. 

En  su  tesis  Si>fire/as  etnbolias  pulmimares  {pág,  iqo),  Ball  ha  intentad" 

r  un  paralelo  de  los  signos  diagnósticos  por  los  cuales  pudiera  fli- 

E  las  obstrucciones  de  la  arteria  pulmonar  de  la  distensión  de  las 

s  cardíacas  por  concreciones  fibrinosas.  Desgraciadamente,  todos 

fi  pueden  atribuirse,  clínicamente  hablando,  á  amb-is  lesiones. 
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Efectivamente,  la  instantaneidad  de  los  accidentes  y  la  preexistencia  de 
una  trombosis  periférica,  que  son  sin  contradicción  los  datos  más  seguros 
])or  medio  de  los  cuales  se  puede  diagnosticar  una  embolia  venosa,  pue- 
den tener  lugar  igualmente  en  los  casos  de  concreciones  cardíacas,  espe- 
cialmente en  las  puéq)eras.  En  cuanto  á  los  otros  fenómenos  semeióticos, 
(jue  se  refieren  á  los  desórdenes  respiratorios,  circulatorios  y  nerviosos,  lo 
mismo  pertenecen  á  las  obstrucciones  del  corazón  que  6.  las  de  la  arteria 
])'ilmonar.  Las  diferencias  de  grado  que  podrían  presentar  en  el  uno  6  en  el 
otro  caso,  no  tiene  ningún  valor  clínico. 

En  una  puéipera  que  sucumbió  en  algunos  dias  en  mi  clínica  en  Mar- 
zo de  1 868,  y  en  cuya  autopsia  encontramos  granulaciones  tuberculosas 
diseminadas  en  los  pulmones,  el  hígado,  el  bazo,  los  rifiones  y  el  cuerpo 
tiroides,  cometí  un  error  de  diagnóstico  que  importa  dar  á  conocer  en  in- 
terés de  nuestro  objeto.  E^ta  mujer,  que  no  había  presentado  ningún  sig- 
no de  flebitis  ó  de  otra  afección  pelvi-abdominal ,  fué  atacada,  casi  súbita- 
mente, de  disnea,  después  de  postración,  de  alteración  de  las  facciones,  de 
cianosis,  de  una  debilidad  extrema  de  los  latidos  del  corazón,  sin  ningún 
ruido  morboso  en  la  región  i)recordial.  VA  pulso  era  tan  pequefío,  tan  fre- 
cuente, tan  miserable,  que  á  cada  exploración  se  creía  ver  sobrevenir,  sea 
un  síncope,  sea  una  terminación  funesta.  Este  conjunto  de  síntomas  se 
aproximaba  de  tal  modo  á  lo  que  ha  sido  o])ser\'ado  en  las  enfermas  ata- 
cadas de  obliteración  de  la  arteria  pulmonar,  que  yo  creí  que  se  trataba 
de  un  caso  de  este  género,  y  declaro  muy  humildemente  que  no  sospeché 
ni  un  instante  la  existencia  de  la  tuberculosis  generalizada.  T.as  piezas  re- 
lativas á  este  hecho  fueron  sometidc's  al  examen  de  Cornil  y  Ranvier,  y  lo 
(iuc  da  Á  este  hecho  un  interés  mayor  aún,  es  que  en  ningún  órgano  exis- 
tían vestigios  de  tubérculos  amarillos. 

Tratamiento. — La  trombosis  de  la  arteria  pulmonar,  ya  sea  esi)ontá- 
nea,  ya  cmbólica,  se  presta  poco  á  la  aplicación  de  los  medios  terapéuti- 
cos. Los  revulsivos  aplicados  sobre  la  pared  anterior  del  tórax,  las  vento- 
sas secas,  los  sinapismos,  la  flagelación  sobre  el  j)echo  con  el  auxilio  de 
una  toballa  mojada,  las  a[)licaciones  repetidas  con  el  martillo  de  Mayor 
al  nivel  de  las  inserciones  del  diafragma;  tales  son  los  medios  extemos 
(jue  podrían  usarse,  si  el  médico  llega  á  tiempo.  Cuando  la  vida  se  prolon- 
ga, se  podrá  recurrir  á  los  alcalinos,  siguiendo  el  consejo  de  Ouérard, 
l)racticado  y  preconizado  por  Legroux,  con  el  objeto  de  fluidificar  las  con- 
<  reciones  sanguíneas.  Por  débil  y  falaz  que  sea  este  recurso,  no  debe  ol- 
vidarse sin  embargo. 

Cuando  las  enfermas  sobreviven  á  los  primeros  accidentes,  se  podrá 
iUentar  el  uso  del  sexqui-carbonato  de  amoniaco  (Richardson),  de  la  di- 
gital (Hall),  y  más  tarde  del  hierro,  de  la  quinina  y  de  los  reconstitu- 
yentes. 


TROMBOSIS    Y    EMBOLIAS    UK    LA    AR'rKKL\  PULMONAR,  ETC.       3OI 

Si  existen  síntomas  concomitantes  át  phkgmaüa  alba  dohns^  se  deberá 
recomendar  á  las  enfermas  el  más  absoluto  reposo,  abstenerse  de  toda  ex- 
ploración sobre  el  trayecto  de  las  venas  inflamadas,  y  evitar,  en  fin,  todo 
lo  que  pueda  provocar  la  separación  de  alguna  partícula  del  coágulo  peri- 
férico. 


V. 


SECCIOlí  líOVEN A. 


ENFERMEDADES    DEL   CORAZÓN 


CAPITULO  PRIMERO. 


ENDOCARDITIS     PUEU  P  K  K  A  í, . 


En  una  cuestión  tan  nueva  como  la  de  la  endocarditis  puerperal,  cree* 
juos  prudente  exponer  primero  los  hechos  que  se  refieren  á  esta  cuestión, 
puesto  que  la  descripción  de  la  enfermedad  no  del^e  ser  más  que  el  resú- 
men  de  estos  hechos. 

El  primer  autor  que  ha  observado  (jue  el  estado  puerperal  puede  tener 
una  influencia  manifiesta  sobre  el  proceso  patológico  de  la  endocarditis,  es 
Simpson. 

En  su  trabajo  sobre  la  arteritis  puerpí^ral,  publicado  en  1854  entre  sus 
Memorias  y  contribuciones  á  la  obstetricia,  es  donde  el  profesor  de  Edim- 
burgo ha  dado  á  conocer  sus  primeras  observaciones  sobre  este  objeto. 

Simpson  atribuye  la  causa  de  esta  forma  de  endocarditis  á  una  altera- 
ción especial  de  la  sangre.  «En  este  caso,  dice,  la  sangre  está  más  ó  me- 
nos alterada,  sus  caracteres  son  análogos  á  los  que  presenta  en  el  reuma- 
tismo articular  agudo  y  en  la  albuminuria  crónica.  Se  observa  una  dismi- 
nución de  los  glóbulos  rojos,  un  aumento  de  serum  y  un  exceso  de  fibri- 
na. Otra  causa  es  la  retención  de  la  urea  y  del  ácido  láctico,  sustancias' 
ambas  irritantes.  Ademas,  en  el  estado  puerperal,  la 'sangre  está  cargada  de 
materiales  nuevos.  Todas  estas  causas  reunidas  alteran  la  sangre,  la  cual 
se  convierte  de  este  modo,  para  los  tejidos  con  los  cuales  está  en  contac- 
to, en  causa  de  endocarditis  (i). 

A  propósito  de  la  patogenia  de  la  endocarditis  ulcerosa,  Virchow  ha 
hecho  notar  que  ésta  sobreviene  repentinamente,  sin  que  j^ucda  invocarse 
una  enfermedad  general,  infección  purulenta  ó  cualquier  otra,  y  sin  que 

\^\\     Simpson,  T!:c  Ob:Utnc  mtmoirs  ani  contrilnitiivzs.    Ed'nh.,  1856,  p.  69. 
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el  Útero  esté  lesionado.  íara  él  la  endocarditis  sería  una  forma  de  la  fiebre 
puerperal  que  debería  colocarse  al  lado  de  la  forma  peritoneal. 

La  primera  comunicación  que  Virchow  hizo  sobre  este  asunto,  fué  á 
la  Sociedad  Ginecológica  de  Berlin,  sesión  del  9  de  Marzo  de  1858. 

En  el  espacio  de  18  meses,  había  tenido  ocasión  de  observar  dicho  au- 
tor S¿  casos  de  muerte  por  afecciones  puerperales.  Muchos  de  estos  ca- 
sos, notables  ademas  por  la  carencia  de  lesiones  en  los  órganos  genitales, 
6  por  lesiones  que  no  tenían  ninguna  relación  con  la  intensidad  de  la  fie- 
bre y  de  los  otros  síntomas,  presentaron  á  la  autopsia  una  afección  del 
9orazon  que  podría  ser  considerada  como  el  punto  de  partida  de  otras  al- 
teraciones patológicas.  Esta  afección  era  muy  frecuentemente  una  fní/(^- 
tarditis  reciente^  que  había  ocasionado  una  degeneración  de  la  vá,lvula 
mitral,  de  la  cual  se  habían  de/gprendido  partículas  que  habían  sido  arras- 
tradas por  el  torrente  circulifttorio.  En  muchos  j)arajes  habían  dado  por 
testiltado  obturaciones  capilares  y  focos  inflamatorios  circunscritos,  consi- 
derados hasta  aquí  como  metastáticos  ó  como  pioémicos.  Estos  focos  es- 
taban surcados  por  una  arteria,  en  la  cual  se  encontraban  detritus  de  las 
válvulas  reblandecidas.  Su  inalterabilidad  en- presencia  de  la  potasa  cáus- 
«ca  les  diferencia  fácilmente  de  los  trombus  fibrinosos:  éstos  se  vuelven 
teisparentes  y  se  disuelven  en  parte,  mientras  que  Jos  otros  no  sufren  nin- 
l»**!!  cambio.  La  válvula  mitral,  á  consecuencia  de  la  proliferación  de  sus 
'^ulas,  se  pone  hinchada,  como  gelatinosa  al  principio,  más  tarde  opaca, 
"^^osa,  friable,  y,  por  fin,  se  cubre  de  hendiduras  muy  finas;  la  corriente 
**^áliínea  desprende  pequefías  partícukis  y  le  da  entonces  un  aspecto  ul- 
^=erado. 

-En  un  caso,  la  muerte  sú])ita  fué  determinada  por  un  reblandecimien- 
^  tot^l  del  corazón  (i). 

Ls^  siguiente  observación  de  Virchow,  citada  por  Vast  (2),  y  más  tarde 
P^*"  ^^rtineau  (3),  es  la  primera  que  ha  sido  publicada  sobre  la  encjpcar- 
^*^  puerperal  de  forma  ulcerosa. 

Obs.  CXXXII. — Endocarditis  puerperal;  reblandecimienio  y  ulceración 
de  kt  ztdhula  mitral;  focos  metastáticos  múltiples;  fragmentos  de  la  válvula 
en  ^s  arterias  del  centro  de  estos  focos. 

Una  obrera  de  34  años,  robusta.  Ha  tenido  6  partos  fáciles.  Sétimo 
pinito  el  4  de  Noviembre  de  1857  en  la  Caridad  de  Berlin.  Sin  novedad 
^íi  los  dos  primeros  dias,  salvo  algunos  dolores  abdominales  y  en  las  par- 

^l)     Simpson,  Mof:ctschr.  f'ñr  G:burtsku.'uif^  1858,  t.  TI,  p.  409. 

(2)     Vast,  Tiiese  sur  FendocardiU  ukcreiisf.  París,  1864. 

?j)     Iklartineau,  Tncsc  iro¡p' chatio  a  sur  ffs  endocjrdites.  I*. ;:-.,  l8óó. 
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tes  varicosas  de  los  muslos.  Loquios  normales;  pulso  regular.  AI  ter^ 
dia  calofrió,  (jué  más  tarde  se  repite  muchas  veces.  El  alxiómen  que 
flexible  é  indolente-,  las  venas  de  los  muslos  se  inflaman;  el  [UiJso  se  elci. 
rápidamente  á  120  y  se  hace  irregular  é  intermitente. 

Al  octavo  dia,  nuevo  calofrío  muy  intenso. 

Al  noveno,  el  ojo  derecho  se  pone  lacrimoso  y  sensible. 

Al  décimo,  se  inflama  la  parótida. 

Al  décimosegundo,  se  hincha  el  ojo  izquierdo;  delirio. 

Muere  al  decimocuarto  dia. 

Autopsia. — I^os  órganos  genitales  están  casi  por  completo  en  el  estado 
normal.  Las  venas  varicosas  del  muslo  están  completamente  llenas  de  co- 
águlos que  han  determinado  una  inflamación  circunscrita  y  no  se  prolon- 
gan hasta  la  cavidad  abdominal.  La  válvula  mitral  está  ulcerada  y  re- 
blandecida, y  no  se  trata  de  un  simple  depósito  de  fibrina.  La  naturaleza 
de  esta  lesión  es  bien  diferente.  A  consecuencia  de  la  multiplicación  de  las 
células  (pe  componen  el  tejido  de  la  válvula,  ésta  se  hincha  primero  y  to- 
ma un  aspecto  gelatinoso,  después  se  vuelve  opaca,  desigual,  friable,  y, 
finalmente,  se  la  encuentra  surcada  por  un  gran  ni'imero  de  peí^ueñas  hen- 
diduras. La  corriente  sanguínea  desprende  de  esta  masa  reblandecida  y 
resquebrajada  pequeñas  partículas,  y  produce  de  este  modo  las  aparien- 
cias de  una  ulceración.  Un  gran  número  de  órganos,  riñones,  bazo,  higa- 
do,  ojos,  contienen  focos  metastáticos,  atravesados  todos  por  una  arte^ 
en  la  cual  se  encuentran  los  fragmentos  de  la  válvula. 

Ks  fácil  reconocerlos  tratándolos  por  la  legía  de  potasa,  (juc  no  produ- 
ce más  cambios  que  en  la  misma  válvula,  mientras  que  los  coágulos  fibri- 
nosos,  tratados  por  el  mismo  reactivo,  se  vuelven  trasj^arentes  y  se  disuel- 
ven en  parte. 

En  los  ojos,  estos  focos  están  situados  entre  la  retina  y  la  coroides,  y 
han  ijido  el  punto  de  partida  de  una  oftalmía  generalizada. 

Se  observa  una  peritonitis,  notable  por  estar  limitada  á  las  partes  su- 
periores del  abdomen.  El  útero  está  perfectamente  sano.  Investigando  con 
cuidado  se  encuentra,  como  punto  de  esta  peritonitis,  un  foco  reblande- 
cido, cuneiforme,  del  bazo,  con  necrosis  y  perforación  de  la  cápsula  fibro- 
sa del  órgano. 

Virchow  concluye  de  esta  autopsia  que,  estando  el  útero  perfectamen- 
te sano,  los  desórdenes  puerperales  dependían  de  la  afección  cardíaca,  y 
en  los  casos  de  afecciones  puerperales  en  que  existen  procesos  metastáti- 
cos aconseja  examinar  el  corazón,  sobre  todo  si  el  estado  del  bajo  vientre 
no  explica  la  gran  frecuencia  del  pulso  y  los  desórdenes  generales. 

Casi  en  la  misma  época,  el  l)r.  Lotz,  de  Saint-Flour,  comunicaba  á  la 
Academia  de  Medicina  un  trabajo  sobre  el  estado  puerperal  considerado 
como  cau.sa  de  endocarditis.   P2ste  trabajo  se  a|}oya  lii  cinco  obsen'acio- 


-  X 


ENDOCARDITIS    PUERPERAL.  305 

L  En  la  sesión  del  12  de  Mayo  de  1857,  Bouillaiid  leyó  sobre  esta  Me- 
moría  un  informe  en  el  cual  llama  la  atención  sobre  la  diferencia  que  exis- 
r  te  entre  esta  especie  de  endocarditis  y  la  que  se  produce  á  consecuencia 
^'.  de  ciertas  fiebres  esenciales  ó  eruptivas.  ^Sin  embargo,  dice  el  citado  doc- 
ha  faltado  que  empezara  por  demostrar  que,  en  las  enfermas  de  que 
L,  no  existió  algún  otro  de  los  elementos  etiológico?  de  la  endocardi- 
í,  á  saber,  reumatismo  articular  agudo,  reumatismo  de  la  pleura  ó  de  los 
palmones,  ó  fiebres  continuas  üiles  como  la  tifoidea,  la  viniela,  el  saram- 
fpion,    etc.,  que  pudieran  determinar  la  endocarditis  bastarda.  Adema«:, 
ido  todas  las  afecciones  de  las  recien  paridas  susceptibles  de  revestir 
ilmente  el  caráter  tifoideo,  estas  enfermas  están  más  expuestas  (¡ue  otros 
lietos  á  las  causas  ordinarias  de  la  endocarditis. 
Yo  mismo  he  leido  con  atención  las  observaciones  de  hoiz.  Pues  bien; 
de  ellas  se  refieren  á  puérperas  ([uc.  á  consecuencia  de  hemorragias 
[CLs  abundantes,  presentaron  signos  de  cloro-anemia,  interpretados  por 
autor  por  fenómenos  de  endocarditis.  Una  tercera  enferma,  atacada  de 
[uexüi  tuberculosa,  ofrecía  clínicamente  algunos  desórdenes  cardíacos 
fectamente  explicables  por  este  estado  caquéctico,  sin  que  fuera  nece- 
ío  invocar  la  existencia  de  una  endocarditis.  La  cuarta  puéri)era,  aíp- 
la  de  una  erisepela  de  la  cara,  había  experimentado  al  mismo  tiempo 
sensación  de  opresión  en  la  región  esternal  y  palpitaciones  que  roin- 
in  con  un  ligero  rliido  de  soplo  en  el  primer  tiempo.  Pero  si  se  consi- 
i  que  todos  estos  pretendidos  signos  de-  endocarditis  desaparecieron  al 
de  algunos  dias,  será  difícil  creer  en  la  realidad  de  esta  última  afec- 
i.  Sólo  una  obser\'acion  fué  acompañada  de  autopsia.  Hé  aquí  el  re- 
ten: 

L   CXXXIII.  —  Pulmonía  y  endocarditis  en  una  primípara. — Muerie. 

Autopsia. 

Primípara.  Quince  horas  de  parto.  Al  dia  siguiente  del  alumbramiento, 

4tolor  violento  debajo  de  la  escápula  derecha;  signos  de  pulmonía.  Al  ter- 

dia,  dolor  sordo  en  la  región  del  corazón;  matidez  en  una  extensión 

68  á  70  milímetros  cuadrados.  Latidos  del  corazón  visibles,  fuertes, 

;  ruido  de  soplo  en  el  primer  tiempo,  teniendo  su  máximum  de 

p  JBtensidad  al  nivel  del  orificio  aurículo-ventricular  izquierdo.  Muerte  al 

o  dia. 

Autopsia. — Lesiones  de  pulmonía  en  segundo  grado  en  el  lado  de-e- 

■^ *-  Coágulos  voluminosos  en  las  cuatro  cavidades  del  corazón,  extcn- 


[     oKDuuMs  hasta  la  aorta.  Algunas  concreciones  ñbrmosi^s  adhcrida.s  en  el 
•   -—=-»—->-  las  cavidades  izquierdas  y  especialmente  sobre  el  borde  li; ve 


de  la.  válvula  tricúspide,  que  parecía  más  gruesa  que  en  el  estado  r.orinc\l. 

nr.uTJF.mc.  —  t«:í'»  ii.  2j 
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Su  coloración,  de  un  rojo  intenso,  se  propaga,  disminny-rül-í  i<?  inteti'»:- 
dad,  sobre  la  membrana  ventricular.  Esta  última  parece  más  fri?.ble  sobre 
la  válvula,  que,  desembí^ razada  de  concreciones,  cierra  conipje^imenle  el 
orificio  aurículo- ventricular  izquierdo.  Las  válvulas  aórticas,  n^'.'ncs  roja» 
que  la  válvula  biciispide,  no  tienen  ni  coloración  ni  friabilidad  anormales. 

El  mismo  Bouillaud,  en  su  Tratado  de  las  enfermedades  dt*!  carazüa^ 
da  á  conocer  dos  obser\'aciones  de  endocarditis  sobrevenida  algunas  se- 
manas después  del  parto.  ■ 

En  el  primer  caso  se  trata  de  una  nodriza  de  23  años,  que  en  la  qumtt^i 
semana  de  puerperio  fué  atacada  de  un  reumatismo  articular  agudo  con- 
ligera  endocarditis.  I. a  curación  era  completa  al  cabo  de  un  mes. 

El  segundo  caso  es  relativo  á  una  mujer  de  24  años,  que,  un  mes  des- 
;)ues  de  un  parto  gemelar,  fué  atacada  de  todos  los  signos  de  endoc; 
tis:  matidez  ])recordial,  ruido  de  soplo  en  el  primer  tiemjx),  estremí 
jniento  vibratorio  muy  pronunciado,  impulsión  violenta  del  corazón, 
tarde,  infiltración  de  los  miembros  inferiores,  ascitis,  diarrea,  matas; 
profundo  y  muerte  5  meses  después  de  su  entrada  en  el  Hospital.  Ea 
autopsia,  engrosamiento  y  opacidad  de  la  válvula  tricúspide,  que  estáli 
ramente  fibro-cartilaginosa  y  ofrece  sobre  su  borde  libre  algunas  pequ< 
vegetaciones  rojizas.  Engrosamiento  menos  pronunciado  de  las  válvu: 
aórticas  (i). 

Hé  aquí  el  resumen  de  una  observación  recogida  en  el  Hospital  Coc 
en  la  clínica  de  Nonat,  por  su  antiguo  interno  Macjuet,  y  comurii 
en  1846  á  la  Sociedad  Anatómica. 

Obs.  CXXXrV. — Endocarditis  en  una  embarazada  á  término. — Muerte. 

N ,  de  27  años,  embarazada  á  término.  Ocho  dias  después  de  su  ci 

trada  en  el  Hospital,  violento  calofrió  y  fiebre;  al  nivel  del  orificio  aórtic 
ruido  de  fuelle  áspero  que  llenaba  el  pequeño  silencio  y  se  prolongaba] 
hasta  en  las  carótidas.  Al  quinto  dia  de  los  accidentes,  nuevo  calofrío.  Al^ 
dia  siguiente  fiebre  violenta,  lengua  oscura  y  seca,  dolores  hipogástrícos^^ 
parto  de  un  niño  muerto,  seguido  inmediatamente  del  fallecimiento  de  laí 
madre. 

En  la  autopsia  se  encuentra  el  .sistema  aórtico  coloreado  en  su  interior! 
de  un  tinte  rojo  vivo;  la  cara  interna  del  ventrículo  izquierdo,  roja  iguat] 
mente;  algunos  puntos  purulentos  en  el  útero  y  el  bazo  muy  rehlande-^ 
('ido  (2). 

En  mi  artículo  sobre  las  trombosis  arteriales  puerperales  he  referidoj 

^i       Bouillaud,  Traite  des  maladies  du  cccur,  2.*  édit.  Paris,  1841,  t.  II,  pl  375. 
z'      Xo!iat,  B'i!'.  ih-  Ja  Soi\  nnat,.  1846,  p.  171. 
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uchos  casos  de  endocarditis  puerperal  tomados  del  trabajo  de  Simpson 

las  obstrucciones  é  inflamaciones  de  las  arterias  en  el  estado  puer- 

l,  trabajo  comunicado  á  la  Sociedad  médico-quirúrgica  de  Edimburgo 

I  4  de  Enero  de  1854. 

I>ebo  á  la  amabilidad  de  mi  sabio  colega  y  amigo  Charcot  una  obscr- 

,  de  la  cual  no  daré  más  que  el  resumen  en  atención  á  que  está  re- 

///  extenso  en  la  tesis  de  Decomiére  (i). 

,.  CXXXV. — Endocarditis  puerperal. — Pulmonía  anterior^  que  deter- 
minó el  parto  prematuro.  X 

Una  mujer  de  32  años,  jornalera,  embarazada  de  7  meses,  entra  en  el 
lital  el  I.*'  de  Abril  de  1859  con  los  síntomas  de  una  pulmonía  doble, 
ocasionó  el  parto  prematuro.  Muerte  del  nifto  algunas  horas  después 
\mx  nacimiento.  Mejora  la  pulmonía  al  cabo  de  algunos  dias,  pero  iber- 
ia fiebre. 
[:I>ia  15  de  Mayo. — Doble  ruido  de  fuelle  en  el  corazón,  uno  en  cada 
Día  16. — Tumultuosidad  dé  los  movimientos  cardíacos,  que  des- 
y  se  reproduce  como  si  im  cuerpo  extraño  se  interpusiera  entre  las 
\,  Dia  17. — Un  poco  de  opistótonos.  Dia  18. — Muerte. 
Autopsia. — Hipertrofia  del  corazón;  perforación  de  una  de  las  válvulas 
i,  la  cual  presenta,  im])lantada  sobre  su  superficie  extema,  un  hongo 
loso  de  2  centímetros  de  diámetro.  Inyección  de  la  pia-madre  y  de  la 
wdes;  serosidad  purulenta  en  los  ventrículos  cerebrale*s;  inyección 
pronunciada  de  la  sustancia  cerebral. 
\  Hé  aquí  el  resumen  de  una  observación  citada  en  la  tesis  Hermann, 
Strasburgo,  1864,  y  más  tarde  en  la  Memoria  de  Feltz  sobre  \2^.%  Embo- 
capilares,  1868,  observación  recogida  en  la  Clínica  médica  de  Berlín, 
Frerichs,  i.°  de  Diciembre  de  1860. 

L  CXXXVI. — Endocarditis  puerperal  ulcerosa. — Perforación  del  tabique 
inten'entricuhir.     Infartos  espié nicos  y  pulmonares. 

semanas  después  del  parto,  calofrió,  dolores  vivos  en  elhipocon- 

úquierdo;  tinte  anémico,  respiración  precipitada.   Doble  soplo  en  In 

del  corazón.  Muerte. 

En  la  autopsia,  pérdida  de  sustancia  en  las  válvulas  sigmoideas  y  en 

tabique.  En  el  ventrículo  derecho  dos  masas  fibrinosas  puriformes.  Pleu- 

purulenta.  Inñirto  hemorrágico  en  el  pulmón  correspondiente.  Infor- 

esplénico  y  adherencias  del  bazo  á  las  partes  vecinas.  Se  hnn  rcconoci- 

Tl'"      I>ecoriji^iC',    /".r.r.  P.;r"i.>.    l86(;,  '>.  74 


3o8  ENFERMEDADES   DEL   CORAZÓN. 

do  partflculas  embólicas  en  las  arterias  y  arteriolas  de  los   órganos  d 
fermos. 

En  su  tesis  sobre  los  infartos  viscerales,  Lefeuvre  (i)  refiere  una 
vacion  de  endocarditis  puerperal  ulcerosa,  cuyo  resumen  es  como 

Obs.  CXXXVII. — Endocarditis  puerperal  ulcerosa, — Aneurisma 
externo  del  gra?i  seno  de  la  aorta. — Numerosos  infartos  en  el  ham 
riñon. 

Mad.  X ,  soltera,  de  20  años,  recien  parida,  entra  en  el  VLi 

el  16  de  Noviembre  de  1866,  clínica  de  Maisonneuve.  Vaginitis  y 
de  una  de  las  rodillas.  Después  peritonitis  subaguda. 

Dia  20  de  Enero. — Ruido  de  frote  en  el  pericardio,  disnea, 
vómitos,  diarrea,  dolores  abdominales,  infiltración  de  los  miembros 
riores,  emaciación,  debilidad  progresiva  del  pulso  y  muerte  el  30  de 

Autopsia. — Derrame  pericardíaco  con  falsas  membranas.  Veget 
sobre  las  válvulas  sigmoideas,  una  de  las  cuales  está  perforada  en  aq;] 
tro.  Ulceración  del  endocardio.  Bolsa  aneurismática  en  el  lado  Í2qi 
de  la  aorta,  correspondiendo  con  el  seno  aórtico  por  un  orificio  de  rj 
tímetro  de  diámetro  y  encerrando  un  coágulo  negruzco  en  su  interí< 
ceso  del  volumen  de  una  avellana  en  la  trama  celulosa  que  separa 
aurícula  izquierda  el  tumor  aneurismástico.  Dos  litros  de  serosidad 
peritoneo.  Infartos  gangrenosos  del  bazo  y  fibrinosos  en  uno  de 
ñones. 

En  la  sesión  del  11  de  Enero  de  1867,  Peter  comunicó  á  la 
de  los  Hospitales  una  observación  relativa  á  un  caso  de  endo-perú 
puerperal,  complicada  de  pleuresía  doble  y  de  accidentes  reumáti< 
los  cuales  se  siente  uno  inclinado  á  atribuir  una  inñuencia  prepondei 
en  la  patogenia  de  esta  afección.  Ello  es,  sin  embargo,  que  la  ei 
sucumbió  con  todos  los  síntomas  del  estado  tifoideo  más  pronuncií 
bien  la  endocarditis  no  revistió  la  forma  ulcerosa.  Pero  existía  un  focoj 
rulento  en  el  espesor  de  la  aurícula  izquierda  y  se  encontró  pus  d< 
do  en  muchas  articulaciones  é  infiltrado  en  algunos  músculos.  Había, 
en  este  caso,  diátesis,  si  no  infección  purulenta. 

Un  antiguo  interno  de  Lorain,  el  Dr.  Vaille,  ha  referido,  en  su  tésisi 
bre  el  Reumatismo  puerperal  (2),  una  observación  de  endocarditis  ul< 
sa  en  una  puérpera,  observación  enriquecida  con  una  nota  de  Rí 
(jue  fué  el  encargado  del  examen  microscópico.  Esta  observación  es 
más  interesante  por  cuanto  que  la  lesión  cardíaca  es  un  tipo  de  end< 


(i)     Lefeuvre,  l^khe.  París,  1867,  p.  27. 
(2)     Vaille,  Thhes  de  Parts,  1867,  p.  62. 
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KUlr^rosa;  en  ella  se  encuentran  reunidos  todos  los  caracteres  descri- 

r  Virchow.  He  visto  las  piezas  en  el  laboratorio  de  Ranvier,  asi  co- 

1  dibujo  que  ha  conservado,  y  he  i>odido  reconocer  el  mismo  proce- 

uxtorio  que  (antas  veces  he  tenido  oc.-ision  de  observar  á  propósito 

s  trombosis  venosas  puerperales. 

X  sus  £s(udios  dfniíos  sóbrela  endocarditis  ulcerosa,  Lancereaux  (r) 

n  á  conocer  la  historia  de  una  mujer  de  aa  afSos,  llegada  al  cuarto 

E  su  tercer  embarazo,  y  que  después  de  una  enfermedad  de  un  mes, 

cada  por  fenómenos  tifoideos,  abcesos  febriles  rej>etidos,  cefalal- 

loiores  loricicos  y  articulares,  epistaxis,  calofrios,  vómitos,  opresión, 

1.  sucumbió  en  el  Hñtel-Dieu.  en  la  clínica  de  Grisolle.  En  la  autop- 

I  encontró  una  destrucción  completa  de  las  dos  válvulas  sigmoideas 

n  derecho,  una  erosión  de  los  cartflagos  articulares  del  hombro 

I  rodilla  derecha,  y  pus  en  estas  articulaciones. 

I  misino  autor  cita  en  el  mismo  trabajo  (2)  la  obsen'acion  de  una 

ft  de  38  afios,  parida  hacía  algunos  meses,  que  sucumbió  en  el  hos- 

¡aujon,  en  la  clínica  de  Oubler,  donde  había  entrado  por  una  he- 

I  súbita.   Durante  la  vida  se  observaron  calofrios,  diarrea,  una  al- 

9  de  la  válvula  mifral  y  un  delirio  muy  pronunciado.  En  lít  autop- 

;  encontró,  sobre  la  válvula  mitral,  una  producción  polipiforme  que 

ase  un.t  pérdida  de  sustancia  que  había  producido  muchas 

S  eicavaciones,  tm  reblandecimiento  del  cuerpo  estriado  iíquier- 

S  obliteración  de  la  arteria  de  Silvio. 

■  excelente  tesis  de  Decorniére  Sobre  la  endocarditis purrfvrall^^,  con- 

1  observaciones  interesantes,  comunicadas  al  autor,  la  una  por 

m,  y  las  otras  dos  por  Quinquaud.  Hé  aquí  el  análisis  muy  sucinto 

fi  hechos, 


I  CXKWin.^  EnJocardi/is /•, 
I  Numerotas  vegeíadcnes  sobre  li 


rpera!li/i>idea. — Muerte  al  núvei!.->  día. 
válvula  mitra!. — Infartos  mtiltipies. 


Rofialfa  L— .,  de  24  afios.  Buena  salud  anterior.  Parto  natural.  El  dia  S 
r  Febrero,  diez  después  del  ahimbramiento,  calofrió,  pulso  i  loS,  tem- 
ratura  exterior,  38'',ti.  En  los  dias  siguientes,  calofrios  re[)etidos,  fiebre 
L.  fenómenos  tifoideos,  flictenas  en  las  extremidades.  Delirio.  Muerte. 
Autoptia. — Sangre  fluida,  como  heces  de  vino,  en  las  cavidades  dere- 
%  del  corazón.  Tinte  violáceo  de  su  sui>erficie  interna.  Sobre  los  bor- 
I,  de  la  válvula  mitral  depósitos  fibrinosos,  los  unos  del  volumen  de 


di,  C,n. 


,  :S6z,  p.  61. 
.  1S6:.  p.  694. 


3IO  ENFERMEDADES    DEL    CORAZÓN. 

« 

una  cabeza  de  alfiler,  completamente  adheridos  á  la  válvula;  los  otros. 
grosor  de  una  lenteja,  pediculados  todos  y  flotantes  por  encima  del 
cío.  Los  pulmones  congestionados  y  conteniendo  algunas  granulaci 
tuberculosas;  el  hígado  voluminoso;  algunos  pequeños  focos  apoplé 
en  el  bazo;  un  infarto  en  el  riñon  izquierdo. 

Obs.  CXXXIX.  —  Metro-peritonitis.  —  Endocarditis  mitraL  — Mua 

Autopsia. 

M....,  sirvienta,  de  21  años,  primípara.  Entró  en  Saint- Antoine  é 
de  Febrero  de  1869,  clínica  de  Lorain.  Parto  natural  de  todo  tiempo. 

Dia  22  de  Febrero. — Dolor  en  la  fosa  ilíaca  izquierda;  opresión  € 
región  precordial;  soplo  bastante  rudo  en  la  punta.  En  los  dias  siguie 
síntomas' de  peritonitis,  estado  tifoideo.  Muere  el  dia  i.®  de  Marzo. 

Autopsia. — Algunos  coágulos  fibrinosos  en  los  ventrículos  y  en  lai 
rículas.  Engrosamiento  de  la  válvula  mitral;  pequeñas  eminencias  e 
cara  superior,  las  cuales  ocasionan  una  rigidez  anormal  y  una  verda 
insuficiencia.  Las  nudosidades  están  formadas  por  un  considerable  m 
ro  de  células  plasmáticas,  comprimidas  las  unas  contraías  otras,  muy 
pias  y  sin  presentar  ninguna  degeneración.  La  sustancia  fundament 
casi  nula  en  ciertos  puntos.  La  base  contiene  hacecillos  de  tejido  cor 
vo  con  un  considerable  número  de  núcleos.  Se  trata,  pues,  aquí,  d€ 
endocarditis  valvular  reciente. 

Las  células  hepáticas  son  granulo-grasosas.  Lo  mismo  sucede 
ciertas  fibras  musculares  de  los  rectos  mayores  del  abdomen  y  de  lo 
ductores  del  muslo. 

Obs.  CXL.  —  Endocarditis  puerperal.  —  Muerte.  —  Autopsia.  —  Les 

bastante  recientes  de  la  válvula  mitral. 

Luisa  Salvan,  de  26  años,  entra  el  8  de  Febrero  de  1869  en  el  h< 
tal  Saint-Antoine,  clínica  de  Lorain.  Malestar  y  opresión  precordial  í 
timo  mes  de  un  segundo  embarazo;  después,  palpitaciones  bastante  < 
rosas.  Parto  largo,  fórceps.  Consecuencias  felices.  Sólo  persisten  las 
pitaciones,  las  cuales  van  en  aumento. 

Dia  10  de  Febrero. — Disnea  intensa,  fácies  cardíaca,  ligero  edeni 
los  miembros  inferiores;  tos  frecuente,  esputos  mucosos  con  estrías 
guineas;  algunos  ruidos  subcrepitantes  finos  en  la  base  de  los  dos  pu 
nes;  latidos  tumultuosos  del  corazón;  ruidos  sordos,  pulso  frecuente  d 
cension  débil.  Por  la  tarde,  algunas  intermitencias. 

Kn  los  dias  siguientes,  los  mismos  signos,  disnea  extrema;  gran  d< 
den  de  los  latidos  cr.rdíacos.  Muere  el  dia  16. 
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Autopsia, — Corazón  hipertrofiado ;  estrechamiento  de  la  válvula   mi- 
UílI,  que  apenas  deja  pasar  el  dedo;  engrosamiento  de  esta  válvula  hacia 
»  Iwrdé  ventncular,  que  está  sembrado  de  nuditos,  de  eminencias  roji- 
as  del  volumen  de  una  cabeza  de  alfiler  y  de  consistencia  débil.  Cortan- 
te b  válvula  mitral,  se  observa  que  los  nuditos  están  formados  á  expensas 
tó  endocardio;  hacia  el  borde  libre,  el  engrosamiento  parece  fibroso;  en 
los  otros  puntos,  las  eminencias  son  blandas  y  presentan  al  microscopio 
la  estructura  siguiente:  numerosos  elementos  fusiformes,  celulares,  com- 
jmmidos  los  unos  contra  los  otros  de  modo  que  apenas  dejan  ver  la  sus- 
tancia intermediaria;  la  dirección  de  su  eje  mayor  es  variable ;  no  se  per- 
ciben hacecillos  limpios.  Estas  células  son  más  numerosas  al  nivel  de  los 
imditos,  pero,  á  medida  que  uno  se  aproxima  á  las  columnas  tendinosas, 
(fisminuyen  de  número;  á  este  nivel,  el  tejido  conectivo  forma  fibrillas 
apretadas. 

Adherencias  pleurales  en  ambos  lados;  ligera  congestión  en  la  base. 
Aj.teracíones  anatómicas. — Siendo  siempre  la  endocarditis  puerpe- 
nd  aguda  en  su  forma  y  rápida  en  su  marcha,  como  resulta  de  los  hechos 
que  hemos  referido,  es  fácil  comprender  que  las  lesiones  anatómicas  (}ue 
la  distinguen  deberán  presentar  todos  los  caracteres  de  las  flegmasías 
a^das  francas. 

Puede  existir  una  rubicundez  debida  á  la  vascularización  de  las  capas 
'  subyacentes,  la  cual  es  necesario  no  confundir  con  la  rubicundez  que  re- 
sulta de  una  imbibición.  Hé  aquí  cómo  Forster  establece  esta  distinción: 
cLa  rubicundez  de  imbibición  no  afecta  más  que  á  las  capas  superficiales 
y  es,  ordinariamente,  más  oscura.  La  producida  por  la  inyección ,  por  e! 
contrario,  es  visible  sobre  la  membrana  interna  y  la  capa  elástica ;  de  mo- 
do que  el  endocardio,  visto  exteriormente,  parece  de  un  rojo-mate.  Si  se 
practican  cortes  verticales,  se  ve  claramente  que  la  rubicundez  está  limita- 
da á  las  capas  profundas,  y  al  examen  microscópico  los  capilares  se  pre- 
sentan ingurgitados  de  glóbulos  rojos.  Esta  alteración  no  existe  apenas 
más  que  alrededor  de  las  partes  que  han  sufrido  ya  alteraciones  más  pro- 
fundas de  textura  por  consecuencia  de  la  inflamación,  v 

Resulta,  pues,  de  ello  que  el  primer  estadio  de  la  endocarditis  puerpe- 
ral consiste  en  la  hiperemia  de  los  vasos  de  la  capa  celulosa.  Pero,  para 
diferenciar  esta  hiperemia  de  las  otras  especies  de  hiperemia  que  sobre- 
vienen en  los  mismos  vasos  bajo  la  influencia  de  una  causa  cualquiera,  es 
necesario  apoyarse  en  otros  caracteres,  tales  como  la  existencia  simultá- 
nea de  alteraciones  que  indiquen  un  período  más  avanzado  del  proceso 
¡nflar*iatorio.  ^En  tales  casos,  dice  Forster,  en  los  puntos  donde  hay  sim- 
ple hiperemia  se  ven  al  corte  los  capilares  distendidos ,  pero  bien  distin- 
tos, y  acá  y  allá  solamente  colecciones  sanguíneas  resultantes  de  la  ro- 
tara ce  los  vasos.  En  este  grado,  la  membrana  más  interna  del  endocar- 
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dio  conserva  toda  su  brillantez, 
Jeja  i>ercibir  los  v 

El  segundo  estadio  de  la  endocarditis  ¡jueriieral,  esta  caracterizado  pot 
el  engrosamieuto  y  reblan  decimiento  de  esta  membmna.  El  cngrosamien- 
lu  del  eodotardio  en  ninguna  parte  es  tan  manifiesto  como  en  las  válvu- 
lis.  Aparece  enijiaüado,  su  superficie  ha  perdido  el  pulimento,  se  amij 
su  adherencia  á  las  capas  subyacentes  es  menor  y  se  desprende  más  fác 
mente,  El  epitelium  cae  bajo  ta  forma  de  una  cajia  pulverulenta  t 
vamehtu  fina. 

En  cuanto  al  reblandecimiento,  es  dclerminado  por  un  ¡iroceso  p 
ratono  claramenle  indicado  en  muchas  de  nuestras  observaciones, 
proceso  consiste  en  u;ia  proliferación  considerable  de  los  elementas  6 
tejido  conectivo,  la  cual  levanta  al  endocardio  y  disminuye  su  conásM 
da.  Según  Virchow,  el  tejido  del  endocardio  se  infiltra  de  im  blastei 
homogéneo,  trasparente,  bastante  límpido,  en  el  cual  se  alojan  células  ( 
iremadamente  numerosas,   producidas  por  la  proliferación  de  las  télul 
del  tejido  conjuntivo.  Según  Forster,  se  forma  un  tejido  conectivo  blan^ 
casi  gelaliniforme,   con  numerosas  células  fusiformes,  de  cuyas  r 
fosis  van  á  depender  todas  las  alteraciones  ulteriores.  Segim  Charcot,  Vi 
pian  y  Lancereaux,  se  encuentra  entonces,  en  la  paite  enferma  de  la  vál( 
lu,  un  depósito  fibrinoEO,  fibrilar,  con  algunos  núcleos  raros,  oblongos 
elementos  fusiformes  más  raros  aiin.  En  fin,  hemos  visto,  por  el  resulta 
de  un  examen  practicado  jior  Ranvier,  que  la  multiplicación  de  las  c£: 
las  plasmáticas  es  tal  algunas  veces  en  las  [>artes  engrosadas  del  e 
c^rdio,  que  estas  células  se  tocan  y  que  no  hay  ninguna  sustancia  fimii 
mental  inter^mesta  entre  ellas. 

Estos  procesos  preparatorios  pueden  conducir,  sea  á  la  formación 
excrescencias,  de  vegetaciones  valvulares,  sea  á  una  trasfonnacion  fi.bi 
del  tejido  del  endocardio,  sea  á  im  reblandecimiento  y  á  la  ulceración. 
.'Vquí  se  presenta  la  cuestión  tan  delicada  y  tan  discutida  de  los  i 
dados.  Según  Luschka,  el  periodo  de  exudación  sucedería  al  período 
h¡l>eremia  ó  de  congestión.  El  engrosamiento,  el  rebiandeciniiento,  y, 
nalmente,  la  ulceración  del  endocardio,  deberia  atribuirse  á  la  producen 
de  los  exudados,  ya  fibrinosLis,  ya  purulentos  (i).  He  aigui,  en  efecto,  <j 
es  lo  que  sucede. 

Está  admitido  desde  luego,  en  principio,  que  las  cai>as  subyacC 
endocardio,  es  decir,  la  capa  celulosa  y  !a  túnica  de  fibras  elásticas  i 
las  únicas  donde  ataca  la  inñamacion,  puesto  que  son  las  únicas  vasct 
rea.  Pues  bien;  en  el  estadio  ó  periodo  de  (¡ue  traíamos,  de  engrosamiei 
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le  reblandecimiento  según  unos,  de  exudación  según  otros,  los  vosos  no 
distinguen  fácilmente,  en  atención  á  que  están  más  ó  menos  cubiertos 
el  exudado.  Resulta  de  esto  un  color  rojo  sficio,  ya  uniforme,  ya  dis- 
*to  por  placas.  Mientras  que  el  exudado  es  jioco  abundante,  y  esto  su- 
e  siempre  que  el  raolímen  inflamatorio  es  poco  intenso,  queda  deposí- 
D  en  la  capa  celulosa  y  en  U  túnica  de  fibras  elásticas,  sin  determinar 
solución  de  continuidad  en  el  endocardio.  Este  último  continúa 
brillante  y  conserva  su  puUmenlo;  á  través  de  su  trasparencia  se  ob- 
aa  los  engro;:amientos,  las  opacidades,  las  alteraciones  de  color  que 
sufrido  las  capas  subyacentes  bajo  la  influencia  áv  la  infiltración  del 
hdo  plástico  en  las  mallas  de  su  tejido.  El  examen  microscópico  de- 
eta  entonces,  en  efecto,  la  integridad  del  epitelio  y  de  las  fibras  Ion- 
■finales,  Este  es,  sin  contradicción,  el  caso  más  frecuente  en  la  endo- 

Supongamos  un  exudado  muy  abundante,  rápidamente  coagulable, 
jy  plástieo,  y  en  la  cual  se  desenvuelven  muy  pronto  vasos  y  elementos 
osos.  Este  exudado,  después  de  luber  sufrido  todas  sus  metamorfosis, 
tudará  en  atravesar  la  capa  externa  no  vascular  y  el  epitelio,  y  en 
iBdrse  en  la  superficie  libre  del  corazón.  El  exudado  plástico  torna, 
1^  sieiupce  su  origen  debajo  del  endocardio,  delMJo  de  la  capa  privada 
Waos,  y  después  de  la  destrucción  de  ésta  es  cuando  el  depósito  pri-' 
jnÜa!  queda  al  descubierto. 

Se  concibe  la  posibilidad  de  un  exudado  fluido  en  la  siiperfide  libre 
■  endocardio,  cuyo  exudado  seria  arrastrado  inmediatamente  por  el  lor- 
ie circulatorio.  Pero  debe  ponerse  en  duda  la  producción,  sobre  esta 
•Wficie  libre,  de  un  exudado  capaz  de  depositarse  y  metaniorfosearee. 

Ciertos  exudados  parecen  estar  formados  primitivamente  en  la  siiper- 
í*  libre  del  endocardio,  pero  no  hay  allí  más  que  una  apariencia,  cuya 
«dad  será  fdcilmenle  demostrada  por  un  examen  atento.  Se  reconoce, 

riÍKto,  en  estos  cosos,  que  el  depósito  no  está  sqiarado  di  las  partes 
Dtiiiidas  por  un  tejido  6  por  una  membrana,  sino  que  está  en  estrecha 
laxioa  con  ellas. 

Síígun  Luschka.  el  microscopio  permite  obsen-ar  en  estos  depósitos: 

I  mr])úsculos  de  e.tudado  con  núcleo  ó  sin  él;  3.",  elementos  fibrosos 

UroUados  6  en  vías  de  desarrollo;  3.",  en  las  metamorfosis  muy  ade- 

itldas  vasos  sanguíneos;  4.°,  ademas  de  estas  ]iarles  de  nueva  forma- 

n,' vestigios  del  endocardio,  toles  como  células  epiteliales.  El  proce- 

acabamos  de  describir  explica  por  qué  la  endocarditis  puerijeral 

litte  tan  fácilmente  la  forma  ulcerosa.  Todo  mollmen  inflamatorio  vio- 

en  el  principio,  como  tan  frecuentemente  lo  es  el  de  las  flegmasías 

lerales,  produce  una  hiperemia  intensa  en  las  rapas  profundas  del  en- 

dio,  después  un  exudado  plástico  abundante,  que  pronto  sufre  sus 


314  ENFERMEDADES  DEL  CORAZÓN. 

metamorfosis  regresivas,  penetra  y  destruye  luego  la  lámina  superñcial  de 
!a  serosa,  hasta  que  llega  á  abrirse  en  la  cavidad  del  corazón. 

>s  Cuando  la  friabilidad  de  las  capas  superficiales  ha  llegado  á  cierto 
forado,  se  encuentran,  dice  Virchow,  surcadas  por  un  gran  número  de  pe- 
([iieñas  grietas;  la  corriente  sanguínea  desprende  de  esta  masa  reblande- 
« ida,  resquebrajada,  pequeñas  partículas  y  produce  de  este  modo  las  apa- 
riencias de  una  ulceración.  Se  forma  entonces  una  depresión  más  ó  menos 
profunda,  en  general  muy  irregular,  cuyo  fondo  es  granuloso,  rugoso,  cu- 
■  jierto  algunas  veces  de  un  exudado  fibrinoso,  y  cuyos  bordes,  engrosados, 
están  cubiertos  de  vegetaciones  más  ó  menos  abundantes,  formando  á 
\eces  veidaderas  coliflores  ó  bien  prolongaciones  polipiformes.  ^ 

Las  alteraciones  anatómicas  que  acabamos  de  describir  pueden  acom- 
pañarse de  verdaderas  formaciones  purulentas,  sea  en  las  capas  subyacen- 
tes al  endocardio,  capa  celulosa ,  capa  de  fibras  elásticas,  sea  en  la  misma 
capa  muscular.  Muchas  de  nuestras  observaciones  no  dejan  duda  sobre 
esto. 

Luschka  indica  la  posibilidad  de  un  exudado  purulento  en  la  capa  más 
interna  de  la  pared  muscular  del  corazón. 

Forster  admite  que  puede  formarse  verdadero  pus  en  el  espesor  de  las 
válvulas  ó  consecutivamente  al  reblandecimiento  del  endocardio.  <Si  hay 
supuración,  dice,  la  capa  de  tejido  conectivo  principia  por  ponerse  tume- 
facta, toma  un  aspecto  emi)añado  y  se  destruye.  Las  otras  capas  se  reblan- 
decen igualmente  y  el  endocardio  aparece  como  ulcerado,  rojo,  con  copos 
amarillentos  y  vellosidades  en  su  superficie,  ó  bien  se  forma  en  la  válvula, 
primero  un  foco  más  grande,  que  más  tarde  se  abre  en  la  superficie  de  la 
membrana  interna  por  una  pequeña  abertura.  El  examen  microscópico  de 
las  partes  rugosas,  decoloradas  y  sembradas  de  masas  purulentas,  demues- 
tra que  consisten  en  fibras  conectivas,  en  masas  de  exudado  molecular  y 
en  glóbulos  de  pus.  Puede  suceder  entonces  que  los  depósitos  de  fibrina, 
formados  á  expensas  de  la  sangre  del  corazón,  se  depositen  en  las  partes 
así  alteradas  é  impidan  la  mezcla  del  pus  con  la  sangre,  ó  bien  haya  des- 
trucción de  la  túnica  interna  é  infección  de  la  sangre.  > 

Las  lesiones  propias  de  la  endocarditis  rara  vez  estiln  aisladas  en  las 
puérperas.  Pueden  existir  numerosas  lesiones  simultáneamente  en  otros 
órganos,  y  entre  estas  últimas  las  unas  están  unidas,  por  una  relación  de 
causa  á  efecto,  á  las  alteraciones  anatómicas  del  corazón,  pero  dimanan  de 
la  causa  general  que  ha  determinado  su  manifestación. 

La  peritonitis  (Lefeuvre,  Vaille),  la  pulmonía  (Charcot),  la  meningitis 
v^Vaille),  la  artritis  purulenta  única  (Vaille),  ó  múltiple  (Peter),  la  flebitis 
uterina  (Vaille),  pueden  existir  coincidiendo  con  la  endocarditis,  sin  que 
paeda  referírselas  á  esta  última  más  que  por  la  influencia  diatésica  que  ha 
producido  todas  estas  afecciones  sin  distinción. 
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La  pericarditis  observada  en  los  sujetos  cuyas  autopsias  hicieron  Le- 
feuvre  y  Peter  puede  ser  considerada  como  el  resultado  de  una  propaga- 
ción por  vía  de  continuidad  del  proceso  inflamatorio  al  pericardio. 

Pero  yo  encuentro  dificultad  en  creer  que  la  pleuresía  doble  observada 
durante  la  vida  y  reconocida  después  de  la  muerte  en  el  caso  de  Peter,  sea 
d  resultado  de  una  propagación,  primero  del  endocardio  al  pericardio  y 
después  del  pericardio  á  las  dos  pleuras.  Me  parece  tan  racional  por  lo 
menos  admitir  que  la  doble  pleuresía  notada  en  esta  observación  dependía 
de  una  intoxicación  puerperal,  del  mismo  modo  que  la  artritis  purulenta 
de  las  articulaciones  escápulo-humeral  y  coxo-femoral  izquierdas,  que  las 
colecciones  purulentas  descubiertas  en  los  dos  músculos  pectorales  mayo- 
res, que  la  pulmonía,  la  meningitis,  etc.,  obser\adas  en  el  cadáver  del 
mismo  sujeto. 

Deben  colocarse  en  otra  clase,  es  decir,  entre  las  lesiones  dependientes 
lie  la  endocarditis,  los  infartos  del  bazo,  de  los  riñones,  del  hígado,  de  los 
ojos,  etc.,  encontrados  por  Virchow,  Hermann  (de  Strasburgo)  y  Lefeuvre 
en  las  autopsias  de  las  enfermas  cuya  observación  hemos  referido. 

La  observación  citada  anteriormente  ha  proporcionado  á  Virchov.  la 
posibilidad  de  demostrar  la  existencia  de  estos  infartos,  de  esas  embolias 
capilares,  fragmentos  desprendidos  de  las  válvulas  cardíacas  reblandeci- 
dos y  propulsados  por  el  corazón  á  las  arteriolas  de  diferentes  visceras. 

En  la  observación  de  Hennann  (de  Strasburgo)  se  notó  la  existencia 
de  cierto  número  de  focos  metastáticos,  entre  los  cuales  había  uno  cónico, 
cuya  parte  central  presentaba  todos  los  caracteres  del  infarto  hemorrági- 
co  y  cuya  ¡)eriferia  estaba  en  vías  de  supuración.  Hubo  pleuritis  conse- 
cutiva. 

El  bazo  era  igualmente  el  asiento  de  un  extenso  infarto,  en  el  cual  se 
distinguía  una  masa  central  libre,  de  color  oscuro,  restos  nec rosnidos  de 
un  antiguo  infarto  hemorrágico  y  desenvuelta,  alrededor  de  esta  masa, 
una  supuración  eliminadora. 

En  las  arterias  y  arteriolas  de  los  órganos  enfermos,  pudieron  recono- 
cerse partículas  embólicas. 

En  el  sujeto  de  la  observación  de  Lefeuvre,  el  bazo  presentó  también 
muchas  cavidades  tapizadas  de  falsas  membranas  que  encerraban  una  pa- 
pilla puriforme  y  un  detritus  gangrenoso;  especie  de  quistes  cuya  natura- 
leza fué  revelada  por  la  presencia  de  algunos  infartos  fibrinosus  en  otros 
puntos  del  órgano. 

En  este  mismo  caso  uno  de  los  riñones  presentaba,  en  su  superficie,  al- 
gunos infartos  fibrinosos  amarillentos. 

Las  arteriolas  que  desembocaban  en  los  infartos  renales  y  esplénicos 
estaban  obliteradas  por  coágulos  muy  firmes  y  muy  visibles,  á  pesar  del 
pequeño  volimien  de  los  vasos. 
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SÍNTOMAS. — El  análisis  de  nuestras  observaciones  demuestra  que,  en 
el  estado  puerperal  menos  que  en  ninguna  otra  circunstancia,  la  endocar- 
ditis rara  vez  es  una  enfermedad  aislada.  Las  numerosas  lesiones  conco- 
mitantes que  hemos  indicado  dan  lugar  cada  una  á  un  grupo  de  síntomas 
particulares,  de  los  cuales  deberemos  prescindir  en  la  descripción  siguien- 
te, para  que  ésta  quede  aislada  de  todo  cuanto  pudiera  oscurecerla.  El 
patólogo  tiene  el  deber  de  desembrollar  lo  que  Ip,  naturaleza  nos  presenta 
á  \  eces  en  un  estado  de  confusión  inextricable. 

Los  síntomas  iniciales  propios  de  la  endocarditis  puerperal,  escapan 
casi  siempre  á  la  observación  del  clínico.  En  las  diversas  observaciones 
que  poseemos  se  han  perdido,  por  decirlo  así,  en  medio  de  los  diferentes 
fenómenos  referentes  á  las  determinaciones  morbosas  que  han  señalado  la 
invasión  de  la  enfermedad.  Así  es  que  vemos  figurar,  entre  los  primeros 
fenómenos  morbosos,  dolores  abdominales  y  varicosos  (Obs.  de  Virchow), 
síntomas  pneumónicos  (Obs.  de  Charcot),  vivos  dolores  en  el  hipocondrio 
izquierdo,  calofrios  repetidos  (Hermann),  reumatismo  mono-articular  de  la 
rodilla  (Lefeuvre),  dolores  articulares  del  hombro  y  del  codo  (Perter)  y 
dolores  abdominales  (Vaille). 

Nada  más  propio  para  confundir  al  clínico  que  estas  primeras  mani- 
festaciones, tan  frecuentemente  variables  de  la  intoxicación  puerperal.  No 
obstante,  un  análisis  minucioso  de  los  hechos  que  hemos  expuesto  nos 
permite  establecer  que  los  calofrios,  y  sobre  todo  los  calofrios  repetidos 
(Yirchow,  Vaille,  Hermann) ,  deben  considerarse  como  iniciales,  al  menos 
en  la  mitad  de  los  casos  de  la  invasión  de  la  endocarditis  puerperal. 

En  los  casos  er^que  el  calofrió  faltó  hubo  fiebre  violenta  (Lefeuvre),  ó 
fiebre  persistente  durante  nuchos  dias,  con  recargo  vespertino;  fiebre  cuya 
forma  héctica  infundió  por  un  instante  la  idea  de  una  tuberculosis  agu- 
da (Charcot). 

El  dolor  precordial  y  las  palpitaciones  no  se  notaron  en  nuestras  ob- 
servaciones entre  los  síntomas  de  la  invasión.  Pero  debo  llamar  la  aten- 
ción sobre  los  dolores  del  hueco  epigástrico  con  sofocación  indicados  en 
el  hecho  referido  por  Peter.  Quizás  convendría  referir  á  los  dolores  pre- 
cordiales los  vivos  dolores  del  hipocondrio  izquierdo  que  aparecieron,  des- 
de el  principio  de  la  enfermedad,  en  la  enferma  de  Frerichs. 

Resi)ecto  á  los  signos  físicos  revelados  por  el  examen  directo  del  cen- 
tro circulatorio,  hé  aquí  en  qué  consisten. 

Nada  de  relieve  en  la  región  precordial,  nada  de  anormal  en  la  im- 
pulsión cardíaca  que  merezca  mencionarse. 

La  matidez  precordial  y  el  frote  pericardíaco  (Peter,  Lefeuvre)  no 
han  sido  notados  más  que  en  el  caso  en  que  existió  una  pericarditis  con- 
comitante. 

Los  signos  estetoscópicos  merecen  consignarse.  Consisten  en  un  rui- 
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do  de  fuelle  habitual  mente  suave  durante  el  iirinier  tiempo,  d  veces  mal 

localisado  í,Vai!lc\  y  otras  veces  doble  y  coincidiendo  con  cada  :íiio  de 

los  doa  niidos  fisiológicos  i^Freriohs,  Charr.otX  El  examen  cadavérico  ha 

'   demostrado,  en  las  enfermas  que  habían  presentado  diu'itnte  la  vida  este 

'   doble  soplo  cardiaco,  que  existía,  para  explicar  el  ruido  del  segundo  tiem- 

I  po,  tnsuficieDcia  vascular,  desgarradura  ó  perforación  de  las  válvulas  sig- 

deas  y  presencia  de  producciones  fibrinosas  6  poüpiformes  c|\ie  inipc- 

1  dtao  la  aproximación  completa  de  estos  órganos  (Charcot). 

El  sitio  de!  soplo  no  es  constante.  Tan  pronto  se  percibe  al  nivel  de 
>  los  orificios  cardíacos,  tan  pronto  se  jirolonga  hacia  la  punta,  á  veces  en 
I  las  arterias  (Frerichs),  á  lo  largo  de  la  aorta  y  hasta  en  los  vasos  del  ciic- 
[  Ho,  segtin  (¡ue  uno  6  muchos  orificios  estén  invadidos  por  la  lesión  ¡nfla- 


El  pulso  es  susceptible  de  numerosas  modificaciones,  que  dependen, 
'  las  Ttnas,  de  la  iiitensidad  de  la  reacción  febril;  las  otras,  del  desorden  pro- 
I  ducido  en  la  circulación  cardíaca  por  las  lesiones  valvulares  y  las  produc- 
I  cienes  fibrinosas  6  poli|>¡fonnes  que  pueden  acompañarlas, 

Generalmente  es  lleno,  fuerte,  vibrátil  al  principio,  conservando,  du- 
I  tante  los  primeros  dias  de  la  enfermedad,  una  im]>etuosidad  que  corres- 
I  ponde  á  la  violencia  de  la  fiebre  y  á  la  energía  de  las  pulsaciones  cardía- 
1.  Frecuentemente  es  hasta  saltón,  independientemente  de  toda  insufi- 
\  EÍencU  aÑrtica.  Este  último  carácter  es,  ademas,  muy  común  en  la  mayor 
I  parte  de  las  afecciones  puerperales  felJnles  agudas. 

La  cifra  de  los  latidos  del  pulso  oscila  entre  90  y  120  por  término  me- 
I  dio,  pero  puede  elevarse  A  140  y  hasta  á  t6o.  En  el  último  período  se 
hftcc  frecueniemenie  pcqueilo,  desigual,  irregular,  intermitente,  y  nosotros 
lo  hemos  visto,  en  la  enferma  de  Vaiile.  permanecer  largo  tiempo  ritmico 
en  el  trazado  esfigmográfico ,  presenLindo  intermitencias  de  tres  en  Kes 
pulsaciones. 

También  en  el  último  período,  cuando  el  orificio  aOrtico  está  obstrui- 
do por  concreciones  fibrinosas  6  polipiformes,  puede  haber  desacuerdo  en- 
tre las  pulsaciones  cardíacas  y  arteriales,  y  encontrarse  un  pulso  i>eí|uefio, 
[  filiforme,  apenas  sensible  en  relación  con  las  violentas  y  desorden.ida.s 
[  oontiacciones  cardíacas.  Hasta  puede  suceder  que  el  pulso  falte  cuando 
[  la  impulsión  del  cora2on  es  iwrfcctamcnte  distinta  y  hasta  más  enérgica. 
Este  posible  contraste  entre  el  estado  del  pulso  y  los  latidos  cardíacos 
L  ae  I1A  considerado,  con  razón,  como  un  síntoma  grave  y  significativo  de  un 
I  'desorden  profundo  en  la  circulación  cardiaca  (i). 

La  temperatura  es  generalmente  muy  elevada.  Si  á  veces  ha  podido 
I  descender  accidentalmente  á  36',t.  habitualmente  oscila  entre  jS  y  40*. 


{1^     Mailineaii,  TííÍ/í  'ir  Itt  tndvci. 
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Lo  que  hemos  dicho  del  estado  del  pulso  y  de  la  temperatura  del 
cuerpo,  prueba  q\.v¿  la  intensidad  de  la  fiebre  es  constantemente  gran- 
de y  figura  en  primer  término  entre  los  fenómenos  generales. 

Estos  toman,  desde  el  principio,  el  carácter  propio  de  las  afecciones 
])uerperales  graves,  es  decir,  el  carácter  tifoideo. 

Las  facciones  se  alteran  rápidamente,  los  ojos  se  hunden,  la  nariz  se 
afila,  la  mirada  se  pone  triste,  la  cara  sin  expresión;  parece  que  en  la  fiso- 
nomía no  cabe  ya  más  que  el  dolor,  la  ansiedad,  el  atontamiento,  el  estu- 
])ür.  A  p:irte  de  las  sensaciones  que  se  refieren  á  su  estado  físico,  las  en- 
fermas parece  que  nada  sienten:  nada  les  conmueve,  nada  les  sorprende; 
profundamente  indiferentes  á  lo  que  pasa  á  su  alrededor,  parecen  sumer- 
ííidas  en  una  abstracción  continua. 

Al  princii)io  hay  anorexia,  náuseas,  vómitos;  después  se  seca  la  lengua, 
j  la  mucosa  bucal  se  cubre  de  fuliginosidades  negnizcas;  el  vientre  se 
abulta,  sobreviene  la  diarrea;  todo  ello  independientemente  de  las  lesiones 
])eritoneales  que  i)ueden  existir  simultáneamente  en  ciertos  casos. 

Algunas  veces  se  observan  los  síntomas  de  un  catarro  bronquial;  tos  y 
expectoración.  Respecto  á  la  disnea  notada  en  muchas  de  nuestras  obser- 
vaciones, puede  depender  de  causas  múltiples,  obrando  todas  á  la  vez,  co- 
mo la  lesión  del  endocardio,  pericarditis,  pleuresía  simple  ó  doble,  peritoni- 
tis diafragmática,  etc.,  lo  mismo  que  de  una  afección  pulmonar,  como  la 
congestión,  etc. 

El  delirio  falta  rara  vez;  se  acompaña  de  agitación,  de  insomnio,  y  tan 
]>ronto  se  traduce  por  una  locuacidad  incesante,  tan  pronto  por  un  canto 
monótono.  Las  enfermas  rien,  lloran,  se  levantan,  andan,  aun  cuando 
existan  dolores  en  ciertas  partes  del  cuerpo  y  hasta  en  las  articulaciones 
(Vaille).  Si  se  las  sujeta  por  la  fuerza  en  la  cama,  gritan,  amenazan,  voci- 
feran, hablan  de  poner  fuego  á  la  sala:  después  vuelven  á  caer  en  la  mis- 
ma postración  ó  prosiguen  en  su  canto  monótono. 

A  estas  manifestaciones  delirantes  sucede,  habitualmente,  un  estado 
semicomatoso  ó  asfíxico,  y  la  muerte  se  presenta  en  medio  de  un  profun- 
do abatimiento. 

La  enferma  observada  por  Charcot  presentó,  en  los  últimos  dias  de 
su  vida,  un  continuo  movimiento  en  su  cal)eza,  llevándola  incesante- 
mente de  derecha  á  izquierda  y  viceversa,  y  después  síntomas  de  oi)istóto- 
nos.  Murió  ])or  asfixia. 

Cuando  se  producen  infartos  en  diferentes  órganos,  se  observan  fre- 
cuentemente accidentes  que  se  refieren  á  las  lesiones  determinada.^  por  la 
obliteración  arterial.  Así  que,  en  relación  con  los  infartos  ])ulmonares.  se 
lian  observado  signos  de  congestión  pulmonar  y  de  pleuresía  (Frerichs); 
con  los  infartos  hepáticos  y  esplénicos,  una  peritonitis  su])ra-umbil¡cal 
(V¡rclí<.>w),  ó  dolor  en  el  hii)ocondrio  (Lefeuvre);  con  la  obliteración  de  la 
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::rteria  oftálmica,  signos  de  oftalmía  ó  la  destrucción  del  ojo  (Virchow\  ele. 

En  todos  los  casos  que  hemos  referido,  la  invasión  de  la  endocarditis 
ha  sido  notada  por  lesiones  ó  desórdenes  diversos,  referentes  á  una  intoxi- 
cación pueri)eral.  Una  vez  declarados  los  accidentes  cardíacos,  la  marcha 
de  la  enfermedad  ha  sido  rápida  y  la  teniiinacion  constantemente  mortal. 

En  cuanto  á  la  forma  de  la  endocarditis  puerperal,  los  hechos  que  he- 
mos reunido  demuestran  que  es,  generalmente,  la  forma  ulcerosa  agmla 
tifoidea. 

Etiología  y  naturaleza. — T^os  hechos  que  hemos  reunido  son  so- 
brado escasos  en  número  para  que  nos  permitan  establecer  las  causas  pró- 
ximas y  directas  de  la  endocarditis  puerperal.  Sin  embargo,  á  falta  de  da- 
tos bastantes  sobre  los  antecedentes  de  las  enfermas,  sobre  las  condiciones 
especiales  en  que  se  encontraban  colocadas  antes,  durante  ó  después  del 
parto,  no  nos  parece  imposible  remontarnos  á  la  causa  general  que  deter- 
minó las  lesiones  cardíacas.  En  nuestra  opinión,  esta  causa  es  una  é  idén- 
ticamente la  misma  para  todos  los  casos  que  hemos  dado  á  conocer.  Es  el 
envenenamiento  puerperal. 

Nuestro  modo  de  ver  está  ampliamente  justificado  por  el  análisis  de 
las  observaciones.  En  su  Icí'tura  nos  sorprende  un  hecho  notable:  la  mul- 
tiplicidad de  las  lesiones. 

Entre  estas  lesiones  las  unas  reconocen ,  es  cierto,  á  la  endocarditis 
como  causa,  y  están  colocadas  bajo  su  dependencia  inmediata.  Tales 
son  los  infartos  observados  por  Virchow,  Frerichs  y  Lefevre;  tal  es  la  pe- 
ricarditis consecutiva  á  la  endocarditis  en  los  casos  de  Vaille  y  de  Peter; 
la  pleuritis  determinada  por  los  infartos  pulmonares  (Frerichs),  la  perito- 
nitis diafragmática  ocasionada  por  un  infarto  esplénico  (Virchow\  etc. 

Las  otras  lesiones,  tales  como  la  pulmonía  (Charcot),  la  pleuresía  do- 
ble {Peter\  la  flebitis  uterina  y  la  j)elvi-per¡tonitis  concomitante  (VailleX 
la  meningitis  (Vaille),  la  artritis  purulenta  (Peter,  Vaille),  son  independien- 
tes de  la  endocarditis,  ó  más  bien,  como  esta  última,  dimanan  de  una  sola 
y  misma  causa:  del  envenenamiento  puerperal. 

La  independencia  de  esta  segunda  categoría  de  lesiones,  relativamente 
á  la  endocarditis,  podría  probarse  de  muchos  modos.  En  primer  lugar, 
cierto  número  de  estas  lesiones  se  produjeron  antes  que  la  endocarditis. 
En  segundo  lugar,  no  es  propio  de  la  naturaldza  de  la  endocarditis  acar- 
rear en  pos  de  sí  la  manifestación  simultánea  de  esos  diversos  procesos 
patológicos.  Finalmente,  la  larga  experiencia  que  tenemos  de  los  efectos 
morbosos  del  envenenamiento  puerperal  no  nos  permite  dudar  que  las  le- 
siones que  nos  es  imposii)le  atribuir  á  la  encocarditis  no  sean  verdadera- 
mente la  consecuencia  del  envenenamiento  pueq)eral. 

Estr.nios  r4(X)stiunbrndos,  en  efecto,  á  ver  reproducirse,  como  afec(Mo- 
nes  .se.Mnd  ;rias.  estas  diferentes  lesiones:  nelvi-peritonitis,  pulmonía,  plc-i- 
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rcsía,  meningitis,  artritis  i)unilenta,  etc.,  en  las  diversas  formas  de  la  ia.- 
toxicacion  puerperal.  Todas  ellas  llevan  el  sello  de  esta  última.  Este  se]\o 
consiste  en  una  tendencia  piogénica  muy  manifiesta  del  proceso  inñama- 
torio  en  los  diversos  órganos  lesionados,  y,  sintomáticamente  hablando, 
en  la  aparición  del  estado  tifoideo  en  cierto  número  de  enfermas. 

La  endocarditis  puerperal  diferirá,  pues,  de  la  endocarditis  aguda  vul- 
gar en  que  la  infección  general  de  la  sangre  y  de  la  economía  precederá 
á  la  lesión  del  endocardio  y  hasta  presidirá  á  su  génesis  en  la  endocardi- 
tis puerperal,  mie'ntras  que  esta  misma  infección  y  el  estado  tifoideo,  que 
es  su  consecuencia  necesaria,  reconocerán  por  causa  probable,  en  la  endo- 
carditis aguda  vulgar,  el  proceso  particular  de  que  son  asiento  las  ulcera- 
ciones del  endocardio,  y  al  cual  los  autores  alemanes  han  dado  el  nombre 
de  proceso  diftérico. 

En  la  endocarditis  aguda  vulgar,  los  accidentes  infecciosos  serán  de- 
terminados por  una  causa  mecánica:  la  alteración  de  la  sangre  por  las  par- 
tículas desprendidas  de  las  válvulas  ulceradas  ó  en  vías  de  reblandeci- 
miento. En  la  endocarditis  puerperal,  la  infección  previa  de  la  sangre 
por  el  miasma  puerperal  es  la  que  determina  la  endocarditis. 

Por  lo  demás,  la  hipótesis  de  una  causa  puramente  mecánica  no  es 
aceptada  por  todos  los  observadores,  ni  aun  para  la  endocarditis  aguda 
vulgar.  Para  Hardy  y  Béhier,  la  ulceración  y  el  reblandecimiento  del  en- 
docardio son  la  consecuencia  del  mal  estado  general  de  la  economía  en 
el  momento  en  que  se  manifiesta  la  inflamación  de  esta  membrana.  Sena 
solamente  una  endocarditis  desenvuelta  en  un  sujeto  caquéctico  (i). 

Según  Duguet  y  Hayem,  hay  allí  una  enfermedad  maligna  y  gr  at^c  des- 
de  el  primer  momento ^  caracterizada  por  lesiones  viscerales  múltiples,  y  par- 
ticularmente por  las  lesiones  del  corazón.  Así  se  explicaría,  dicen  estos 
autores,  el  estado  tifoideo  desde  el  princi  pió,  mientras  que  los  infartos  no 
serían  más  que  lesiones  secundarias,  legitimadas  por  las  ulceraciones  del 
endocardio. 

Si  esta  última  opinión  fuera  aceptada  en  general,  no  habría  otra  dife- 
rencia entre  la  endocarditis  puerperal  y  la  endocarditis  aguda  vulgar  que 
la  naturaleza  del  estado  general  que  ha  presidido  á  la  formación  de  la  una 
y  de  la  otra. 

Tratamiento. — Siendo  para  nosotros  la  endocarditis  aguda  puerperal 
el  resultado  de  un  envenenenamiento,  es  evidente  que  deberán  proscribirse 
del  tratamiento  de  esta  enfermedad  las  emisiones  sanguíneas  generales, 
que  sumergerían  desde  el  principio  á  las  enfermas  en  un  estado  de  pos- 
tración del  cual  las  medicaciones  más  enérgicamente  reparadoras  serían 
más  tarde  impotentes  para  sacarlas. 

(l)     Mi^rtine^.u,  7V:hc  sur  ¡es  endtfcciMtes^  iS66,  p.  79. 
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Pero  yo  no  considero  tan  peligrosas  las  emisiones  sanguíneas  locales, 

bajo  el  punto  de  vista  del  estado  dinámico.  En  tales  casos  concedo  una 

con^anza  particular  á  las  ventosas  escarificadas,  que  tienen  sobre  la  apli- 

caoion  de  sanguijuelas  la  enorme  ventaja  de  permitir  la  dosificación  de 

la  sangre  y  de  producir  una  acción  revulsiva  incontestable. 

Yo  repetiría  la  acción  de  las  ventosas  escarificadas  tan  frecuentemente 
como  lo  exigiera  la  intensidad  de  los  accidentes  iniciales  y  como  lo  permi- 
tiera, el  estado  de  las  fuerzas,  lo  cual  debe  siempre  tomarse  en  seria  consi- 
deración; después  recurriría  al  empleo  de  los  vejigatorios  volantes,  repi- 
tiéxiciolos  también  muchas  veces  si  la  duración  de  la  enfermedad  permi- 
las  réaplicaciones  sucesivas  de  este  excelente  revulsivo, 
de  suponer  que  la  región  precordial  será  el  sitio  de  elección  de  es- 
diversas  acciones  terapéuticas  locales  y  que  la  aplicación  de  las  ven- 
deberá  ser  siempre  inmediatamente  seguida  de  la  de  cataplasmas 
emolientes. 

l-.as  preparaciones  de  digital  podrán  emplearse  á  la  vez  como  sedantes 
de  la.  fiebre  y  como  reguladoras  del  pulso.  Pero  deberá  añadirse  al  uso  de 
^ste  medicamento  el  del  acónito  como  agente  antiséptico. 

Los  loquios  deberán  ser,  como  siempre,  el  objeto  de  una  vigilancia 
^J^'Uy  atenta,  y  si  se  vuelven  fétidos  serán  combatidos  ventajosamente  por 
*os  cloruros  alcalinos. 


CAPITULO  11. 

I>E   LA    PRKSKNCIA    DE   GASES   EN    EL   CORAZÓN    V    EN    LOS     GRANDES    VASO  ■ 

EN     LAS    PUÉRPERAS. 

Antes  de  abordar  la  cuestión  de  las  formaciones  gaseosas  en  el  siste- 
ma circulatorio  de  las  puérperas,  daré  á  conocer  la  observación  siguiente, 
recogida  en  mi  clínica  de  la  Maternidad. 

Obs.  CXLI. — Muerte  súbita  al  décimo  dia  de  puerperio. — Autopsia. 
Comprobación  de  una  gran  cantidad  de  gases  en  el  corazón  y  en  los  grandn: 
vasos. 

El  dia  10  de  Julio  de  1863,  una  mujer,  soltera,  de  22  años,  llamada 
María  Fontaine,  modista,  embarazada  i)or  segunda  vez,  entra  en  la  Ma- 
ternidad y  pare  el  mismo  dia  un  niilo.  Expulsión  espontánea  del  feto. 
Alumbramiento  natural.  Sin  el  menor  accidente  hasta  el  20  de  Julio.  Esta 

HCBTIXVX.  —  TOMO   II.  íl 
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mujer,  de  buena  salud  anterior  y  de  una  constitución  robusta,  había  ádo 
designada  para  llenar  las  funciones  de  nodriza. 

El  20  de  Julio,  habiendo  presentado  los  loquios  una  gran  fetidez,  se 
prescribe  una  inyección  en  el  útero  con  una  infusión  de  manzanilla.  Esta 
inyección  es  confiada  á  una  matrona  y  practicada  con  todas  las  precaucio- 
nes necesarias.  Una  vez  cargada  la  jeringa  de  inyección,  es  cuidadosamen 

te  privada  del  aire  y  se  adquiere  la  seguridad  de  que  el  pistón  llena  exac 

lamente  el  calibre  del  cuerpo  de  bomba  y  no  deja  pasar  hacia  abajo  nin — 
guna  parte  del  líquido  situado  por  encima.  Estando  el  cuello  ampliamen — 
te  abierto  todavía,  permite  fácilmente  la  introducción  de  la  extremidad  li- 
bre de  la  cánula.  La  maniobra  es,  pues,  sencilla  y  metódica  por  demás; 
ocasiona  ningún  dolor  apreciable.  El  líquido  inyectado  regresa  exhaland 
un  olor  infecto. 

Hasta  el  dia  siguiente,  2 1  de  Julio,  no  se  presenta  ningún  acciden 
pero,  persistiendo  la  fetidez  de  los  loquios,  se  prescribe  una  nueva  inyec^  — 
cion,  la  cual  es  practicada  á  las  7  de  la  tarde  con  el  mismo  líquido  y  1 
mismas  precauciones  que  la  vísi)era.  Esta  inyección  es  seguida  de  tm 
lofrio  con  castañeteo  de  dientes  y  de  una  pérdida  de  sangre  líquida,  sin 
ninguna  mezcla  de  coágulos,  cuya  cantidad  es  evaluada  en  750  gramos 
próximamente.  Se  administra  el  cornezuelo  de  centeno  y  no  tarda  en  con- 
tenerse la  hemorragia. 

En  el  trascurso  de  la  misma  noche,  estando  querellándose  la  enferma 
con  una  de  sus  vecinas  por  un  motivo  de  los  más  insignificantes,  se  entre- 
ga á  todos  los  trasportes  de  la  más  violenta  cólera.  En  un  estado  de  agi- 
tación imposible  de  describir,  estalla  en  gritos  espantosos  que  ponen  en 
conmoción  á  todo  el  establecimiento.  Los  consejos,  las  amonestaciones, 
los  ruegos  de  las  ¡)ersonas  que  se  presentan  á  su  alrededor,  no  consiguen 
calmarla.  Tomando  esta  cólera  desenfrenada  las  proporciones  de  una  cri- 
sis nerviosa  grave,  se  hace  pasar  á  la  enferma  á  las  salas  de  la  enferme- 
rín.  Se  le  administra  el  opio  lat\a^a  mana  bajo  la  forma  pilular.  Pero  este 
sedante  no  surte  efecto  y  á  las  12  y  media  de  la  noche  espira  la  enferma, 
])resa  del  jxaroxismo  de  furor  más  desordenado. 

El  23  de  Julio,  30  horas  después  de  muerta,  procedo  á  la  autopsia, 
asistido  del  interno  de  .servicio  Bouchaud. 

El  cadáver  está  fresco,  bien  conservado,  sin  trazas  de  putrefacción. 

Sabiendo  que  en  ciertos  casos  de  muerte  súbita,  después  de  una  he- 
Inorragia  uterina,  se  habían  encontrado  gases  en  las  cavidades  del  cora- 
zón y  (le  los  grandes  troncos  vasculares,  ponemos  un  particular  cuidado 
en  la  abertura  de  las  cavidades  torácica  v  abdominal. 

Descubiertos  los  órganos  torácicos,  observamos  que  el  volumen  del  co- 
razón parc(  e  más  considerable  (jue  en  el  estado  normal,  que  este  órgano 
SI'  presenta  redondeado  y  como  distendido,  (¡ue  cede  fácilmente  ala  pre- 
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del  dedo,  pero  recuperando  inmediatamente  su  'forma  primitiva  como 

ncerrara  un  fluido  elástico.  En  previsión  de  esta  posibilidad  disecamos, 

I  las  precauciones  más  minuciosas,  todos  los  vasos  que  emanan  del  co- 
i"a.  ason  ó  que  en  él  desembocan,  y  en  cada  uno  de  ellos  aplicamos  dos  li- 
K«^<3uras,  en  cuyo  intervalo  practicamos  la  sección  de  los  vasos.  De  este 

o  separamos  el  corazón  de  sus  conexiones  sin  haber  perdido  una  sola 

lécula  de  los  fluidos  que  pudiera  contener. 

Los  pulmones  están  perfectamente  sanos  y  no  presentan  la  menor  tra- 

de  enfisema  ó  de  congestión. 

Habiendo  sido  separado  el  paquete  intestinal  por  una  disección  cuida- 

a,  descubrimos  el  tronco  de  la  vena  cava  inferior,  el  cual  aparece  dis- 
^^Tidido  como  por  una  inyección  anatómica.  Pero  tocando  con  el  dedo  su 
l^^ired  extema,  es  fácil  apreciar  que  esta  distensión  es  producida,  según  to- 
^la  apariencia,  por  un  cuerpo  gaseoso.  Nuestra  intención  era  desprender  la 
Vena  cava  como  habíamos  desprendido  el  corazón,  es  decir,  después  de 
haber  ligado  todas  las  ramas  que  afluyen  á  este  tronco.  Desgraciadamente, 
liabían  reclamado  el  cadáver  y  se  aproximaba  la  hora  de  la  inhumación, 
.    por  cuyo  motivo  no  pudimos  entretenemos  en  practicar  la  larga  y  laborio- 
.  sa  disección  que  hubiera  necesitado  tal  operación.  Funcionamos  la  vena 
con  la  punta  del  escalpelo,  dando  salida  al  gas  que  encerraba,  el  cual  sa- 
lió produciendo  un  ligero  silbido;  no  produjo  el  más  leve  olor.   Después 
de  la  salida  del  fluido  aeriforme,  las  paredes  de  la  vena  se  aplastaron  com- 
pletamente. Abierto  más  ampliamente  el  vaso,  deja  escapar  un  líquido 
negruzco  y  espumoso,  constituido  evidentemente  por  una  mezcla  de  san- 
gre y  de  gases. 

Importa  hacer  notar  que  la  distensión  de  la  vena  cava  por  el  fluido 
gaseoso  se  había  producido  en  toda  su  extensión,  principiando  en  la  aurí- 
cula derecha  y  terminando  en  el  punto  en  que  la  vena  cava  recibe  las 
ilíacas  primitivas.  Estas  no  contenían  gases,  y  la  sangre  que  se  encontraba 
en  ellas  no  era  espumosa.  Lo  mismo  sucedía  con  las  venas  lítero-ováricas. 
Afladamos  también  que  la  vena  cava  superior  (excepto  en  su  origen)  y 
todas  las  venas  que  á  ella  afluyen,  subclavias,  yugulares,  etc.,  no  presenta- 
])an  ningún  vestigio  de  gases. 

En  cuanto  al  útero,  no  ofrecía  ningún  vestigio  de  inflamación  ó  de  su- 
puración. El  cuello,  un  poco  blando  y  friable,  estaba  equim osado,  pero  no 
í!ontenía  ningún  ¡)unto  purulento.  Después  de  hal)er  lavado  repetidas  veces 
'la  superficie  interna  del  útero,  descubrimos,  sobre  la  parte  de  esta  superfi" 
cié  que  corresponde  al  fondo  del  órgano,  dos  pequeñas  erosiones  del  diá- 
metro de  una  cal)eza  de  alfiler  cada  una,  á  las  cuales  se  adherían  pequeños 
coágulos  de  un  rojo  vivo  y  por  las  que  debió  producirse  la  hemorragia 
sobrevenida  en  la  noche  del  2 1  de  Julio. 

Las  tromi)as  y  los  ovarios  estaban  en  un  estado  de  perfecta  integridad. 
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La  bóveda  craniana  no  pudo  ser  examinada. 

Llevamos  entonces  el  corazón  al  laboratorio  del  farmacéutico  en  j< 
y  le  colocamos  en  un  cubo  de  agua  inmediatamente  por  debajo  de  u 
probeta  sumergida  en  el  líquido.  Practicada  una  incisión  sobre  el  v^=ni- 
trículo,  que  es  el  que  está  más  distendido,  se  desprenden  gruesas  burbu^^^ 
de  gases  y  van  á  alojarse  en  la  parte  superior  de  la  probeta.  Incindido  ^ 
su  vez  el  ventrículo  izquierdo,  suministra  algunas  burbujas  de  gases,  ^TO 
en  cantidad  mucho  menor  que  las  cavidades  derechas. 

El  gas  recogido  en  la  probeta  es  trasvasado  á  un  frasco  y  confiado  á 
un  distinguido  químico  de  la  Escuela  Normal,  Desléonet,  para  ser  anaB-  / 
zado.  ..      "^ 

El  volumen  de  la  cantidad  de  gas  sometido  al  análisis,  representaba 
aproximadamente  el  de  40  á  50  gramos  de  agua.  Hé  aquí  el  resultaxlo  de 
este  análisis: 

Por  ICO  partes  de  gas,  se  encontró: 

Oxígeno 7 

Acido  carbónico ri 

Ázoe 82 


100 


Elstos  gases  son  los  mismos  del  aire,  pero  la  proporción  de  ácido  car-  J 
bonico  es  considerable  y  reemplaza  al  oxígeno  que  falta. 

Historia. — La  cuestión  de  la  presencia  de  gases  en  el  sistema  circu- 
latorio no  es  nueva. 

En  el  año  1707,  Méry,  citado  por  Morgagni,  apoyándose  en  los  expe- 
rimentos hechos  en  animales  vivos,  expresaba  la  opinión  de  que  el  aire 
atmosférico  podía  pasar  en  naturaleza  de  las  ramificaciones  bronquiales  á 
las  venas  pulmonares  y  de  allí  á  las  arterias,  sin  mezclarse  íntimamente  con 
la  sangre. 

En  17 14,  Littre  admitía  que  el  aire  permanece  combinado  con  todos 
los  humores  del  cuerpo  vivo  mientras  éstos  conservan  su  movimiento  na- 
tural y  su  fluidez,  pero  que  se  separa  tan  pronto  como  la  muerte  determina 
su  estancación.  De  este  modo  explicaba  la  presencia  de  un  fluido  aerifor- 
me en  las  venas  de  los  individuos  que  mueren  de  hemorragia  (i). 

En  1 761,  Morgagni  adopta  la  opinión  de  Méry,  y  cita  muchos  casos  de 
muerte  súbita  en  cuyas  autopsias  se  encontraron  gases  mezclados  con  la 
sangre,  en  el  corazón  y  en  los  vasos.  Hé  aquí  uno  de  estos  hechos:  cUn 
pescador  de  40  años  de  edad,  muere  súbitamente.  En  la  autopsia  se  en- 


(i)     Littre,  Aíém,  de  FAcati.  roy.  des  Se,   17 14. 
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mtra  el  corazón,  la  arteria  pulmonar,  los  senos  de  ta  dura-madre,  las 
13  del  abdomen,  todas  las  venas  del  cuerpo,  en  fin,  llenas  de  una  sangre 

En  1808,  Legallois,  en  el  curso  de  una  larga  serie  de  experimentos  en 

)S,viú  penetrar  el  aire  tres  veces  en  el  sistema  sanguíneo  por  las 

s  y  ocasionar  instan íáneamente  la  muerte  de  las  hembras.  Su 

jodio  á  conocer  estas  observaciones  21  allos  después  en  una  Memoria 

dada:  Z>f  las  tnfcrmtdadts  ocasionadas  por  la  ríal'Sorcion  dd pus  (2}. 

I  En  sus  Imíestigadon(s  fisiológicas  sobre  Ai  vida  y  la  muertt  (3),  Bichal 

X  haber  abierto  el  cadáver  de  un  individuo  que  pereció  repentinamente 

a  afección  convulsiva  de  los  músculos  pectorales,  y  en  el  cual  en- 

fi  en  las  arterias  y  en  las  venas,  especialmente  en  las  'del  cuello  y  de 

a  sangre  espumosa  mezclada  con  muchas  burbujas  de  aire. 

adopta  la  opinión  de  Méry  y  de  Morgagni  sobre  el  paso  del  aire  á 

fe  vasos  sanguíneos  por  la  vía  pulmonar. 

1  En  1S32,  im  antiguo  interno  del  H5tel-I)ieu  de  I..yon,  el  Dr.  Bérolle, 

(m  disertación  inaugural  Sol're  un  nueva  género  de  pneitmatósis  que  se 

melven  á  consecuencia  de  hemorragias  ttliutidantes.  di  d  conocer  dos 

4_de  hemorragia  intensa  seguida  de  muerte,  en  los  cuales  encontró 

wjas  gaseosas  mezcladas  con  la  sangre  en  cierto  número  de  vasos 

.  Cita  también  experimentos  hechos  en  3  perros  jóvenes,  de  los 

s  resulta  que  las  hemorragias  abundantes  tienen  por  efecto  desenvol- 

I  gases  en  el  sistema  circulatorio,  y  especialmente  en  el  corazón  y  en 

i.  Atribuye  la  presencia  de  estos  gases  en  los  órganos  circulato- 

^  A  una  absorción  efectuada  |K}r  las  raicillas  pulmonares  ó  por  la  aber- 

»  de  los  vasos  que  suministraron  la  hemorragia  (4). 

B&1  1838,  Ollivier  (de  Angers)  publica,  en  los  Archives  de  midéetne  (5), 

mittHiideraeiottes  midico-legales  sobre  Uts  muertes  súbílen.  y  especialmente 

t  las  que  reconocen  por  causa  el  desprendimiento  de  un  fluido  gaseoso  en 

n  circulación.  Cita  la  observación  de  una  joven  de  22  años,  con- 

mte  de  una  fiebre  continua  y  que  murió  súbitamente  sin  haber  ex- 

lentado  más  accidente  que  una  debilidad  mayor  que  de  costumbre. 

i  la  autopsia  encontró  las  cavidades  derechas  del  corazón  distendidas 

i.  La  arteria  pulmonar  contenía  una  gran  cantidad  de  sangre  es- 
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habiendo  comunicado  Amussat  dos  casos  de  introducción  de  aire  en  li& 
venas  por  heridas  hechas  en  el  cuello,  Baudelocque  dijo  haber  encontiaÜD 
en  2  mujeres  muertas  de  hemorragia  después  del  parto,  y  cuya  autópsúr  st 
hizo  5  ó  6  horas  solamente  después  de  la  muerte,  cierta  cantidad  de  gases 
en  el  corazón  y  en  los  principales  vasos. 

Moreau,  padre,  el  tocólogo,  se  preguntaba,  á  propósito  de  esto,  si  1^ 
gases  encontrados  en  el  corazón  no  serían  un  efecto  cadavérico,  un  pii*^ 
cipio  de  putrefacción. 

En  una  sesión  del  Comité  médico  de  la  asociación  protestante  de  freZ^^ 
sion  que  se  efectuó  algún  tiempo  después,  los  Dres.  Henry,  Duham^sJ,  .j 
Charpentier,  Camus,  Cordier  y    Lacorbiére  citaron  muchos  hechos 
muerte  súbita  á  consecuencia  del  parto,  sin  que  se  pudiera  atribuir 
muerte  á  hemorragia.  Vasseur,  presente  en  esta  sesión,  presumió  que 
tas  muertes  súbitas  podrían  explicarse  por  la  introduceion  del  aire  en  I  i" 
venas  y  leyó  las  observaciones  de  Legallois.  Amussat,  inspirado  en  la  nkis- 
ma  idea,  recordó  los  hechos  de  Baudelocque  y  se  inclinó  á  creer  que 
bien  en  aquellos  casos  se  había  introducido  el  aire  durante  la  vida  y 
después  de  la  muerte,  puesto  que  la  prontitud  con  que  se  hicieron  las 
topsias  no  permite  creer  que  hubiera  desarrollo  de  gases  por  alteración 
davérica. 

Cuando,  próximamente  en  la  misma  época,  tuvo  lugar  la  discusí^^** 
en  la  Academia  sobre  la  introducción  del  aire  en  las  venas,  Amussat,  ^*** 


'j 


mitiendo  la  introducción  del  aire  por  las  venas  del  útero,  intent6 
plicar  este  fenómeno  por  los  movimientos  respiratorios  que  se  cond***^ 
can  hasta  este  órgano  por  medio  del  flujo  y  reflujo  de  los  intestinos.  'S*^* 
vasos  de  sus  paredes  están  aún  abiertos,  se  concibe,  dice,  que  la  asp*^^ 
cion  del  aire  pueda  efectuarse  como  en  el  cuello;  desde  el  momento 


que  ha  entrado  una  burbuja,  pueden  penetrar  rápidamente  otras  muchí*^^ 
producir  los  mismos  fenómenos  que  en  el  cuello  (i).  >  . 

En  1 841,  en  una  de  las  sesiones  de  la  Reading  pathological  Society 
l)r.  Taylor,  citado  por  Eugenio  Moynier  (2),  refirió  la  observación  de  "* 
mujer  de  30  años  que  estaba  en  el  trabajo  del  parto  de  su  tercer  hij 
que  murió  súbitamente  durante  la  rotura  de  las  membranas.  En  la  autof^ 
se  encontró  la  aurícula  derecha  adelgazada,  trasparente  y  distendida 
el  aire. 

En  1845,  ^  ^^-  Lionet,  de  Corbeil,  comunicó  á  la  Academia  de  Mcr 
ciña  un  caso  de  muerte  rápida  después  de  un  parto  natural ,  sin  causa 
nocida  y  con  presencia  de  aire  en  las  venas.  No  había  tenido  hemo 


(i)     Amussat,  Rcchcrchcs  sur  rinirod.  de  Fair  dans  les  veines,  p.  241. 
(2)     Taylor,  Des  morts  sttói/es.  París,  1858,  p.  75. 
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ina  seria.  Cinco  horas  después  del  alumbramiento,  la  enferma  se  quejó 
poder  respirar:  ¡atre^  aire,  gritó,  ó  voy  d  morir!  y  espiró.  En  la  autoi> 
encontraron,  en  el  corazón,  algunas  burbujas  de  aire  mezcladas  con 
pequeña  cantidad  de  sangre,  más  abundantes  en  el  derecho  que  en  el 
*^cj^UiJerdo;  también  se  encontraron  algunas  burbujas  gaseosas  en  las  venas 
ábrales  (i). 

Xn  el  mismo  año,  en  una  sesión  de  la  Sociedad  médica  de  emulación, 
LUX  dio  á  conocer  un  caso  de  muerte  súbita  después  del  parto  en  una 
jer  ya  anémica  ciertamente,  pero  por  pérdidas  sanguíneas  anteriores. 
^^c>  filé  practicada  la  autopsia  (2). 

En  1848,  el  Dr.  Wintrich  publicó  una  observación  de  muerte  casi  sú- 
en  una  puérpera.  La  expulsión  del  feto  y  el  desprendimiento  parcial 
la  placenta,  fueron  seguidas  de  movimientos  convulsivos  y  de  sofoca- 
ción. Se  encontró  aire  en  el  sistema  venoso  (3). 

En  1849,  el  Dr.  J.  Bessems  imprimió,  en  los  Anales  de  la  Sociedad  mc- 
fUca  de  Anvers,  una  observación  de  muerte  súbita  á  consecuencia  de  una 
inyección  de  agua  clorurada  en  la  matriz,  con  presencia  de  gas  en  las 
venas. 

Se  trataba  en  este  caso  de  una  mujer  de  35  años,  madre  de  3  hijos,  y 
que,  atacada  de  una  metrorragia  al  quinto  mes  de  un  nuevo  embarazo, 
abortó  el  10  de  Octubre  de  1841.  Hemorragias  repetidas  por  retención  de 
la  placenta.  Tres  inyecciones  de  agua  clorurada  durante  el  dia  15  de  Oc- 
tubre, con  la  precaución  de  privar  á  la  jeringa  de  las  burbujas  de  aire  que 
pudiera  contener.  Nueva  hemorragia  en  la  noche  del  16  al  17;  nueva  in- 
yección de  agua  clorurada,  practicada  con  el  mismo  cuidado  que  las  pre- 
cedentes. Inmediatamente  después,  se  incorpora  la  enferma  sobre  su  cama, 
con  los  brazos  extendidos  y  gritando  que  no  puede  respirar;  movimientos 
convulsivos,  síncope  y  muerte  instantánea  3  minutos  después  de  la  inyec- 
ción. En  la  autopsia,  abierto  el  corazón  debajo  del  agua,  deja  escapar  una 
gran  cantidad  de  gases;  éstos  estaban  contenidos  especialmente  en  las 
cavidades  derechas.  La  vena  cava  inferior  y  los  diferentes  vasos  que  se 
insertan  en  el  corazón,  contenían  también  algunas  burbujas  de  fluido  ga 
seoso  (4). 

Del  British  medical  journal,  citado  por  E.  Moynier,  tomo  los  tres 
hechos  siguientes: 

«Mención  por  el  profesor  Simpson  de  un  caso  en  el  cual  ocurrió  la 
muerte,  pocas  horas  después  del  alumbramiento,  á  consecuencia  de  hemor- 


(i)  Lionet  de  Corbeil,  Journ,  de  chir.  de  Malgaigne,  1845,  '•  m* 

(2)  Cazeaux,  Gaz.  des  hop.^  i.**  juület  1845. 

(3)  Wintrich,  British  nud.journ.^  6  juin  1857. 

(4)  Bessems,  Revue  tnéd^'chir.^  1849,  t.  V,  p.  165. 
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ragia  y  de  alternativas  de  contracción  y  relajación  del  útero.  Se  comp 
ba,  dice,  que  el  aire  ha  penetrado  en  las  venas  de  este  órgano.» 

<  El  Dr.  Lever  cita  3  casos  en  los  cuales  hubo  hemorragia  y  mu 
pocas  horas  después  del  parto.  En  todos  estos  casos  se  encontró 
las  venas  del  útero  y  de  las  otras  partes  del  cuerpo.  * 

^En  1850,  Berry  (de  Birmingham)  asistió  en  el  parto  á  una  primíp^u^ 
de  22  años  de  edad.  La  parturienta  perdió  poca  sangre  y  parecía  esrt:ar 
perfectamente,  cuando,  al  cabo  de  6  horas,  se  quejó  de  opresión,  y  áéfyi^' 
dad,  y  espiró  en  menos  de  i  hora.  En  la  autopsia,  practicada  50  horas  des* 
pues  de  la  muerte,  se  encontró  aire  en  el  corazón  y  en  las  venas  utoxi* 
ñas  (i).>'' 

En  la  sesión  de  la  Academia  de  Medicina  del  9  de  Diciembre  de  1B5  ^' 
Durand-Fardel  leyó,  bajo  el  título  de  Z>£¡  desenvolvimiento  espontánei^  ^ 
gases  en  la  sangre  considerado  como  cansa  de  mortalidad^  la  observación 
una  señora  de  56  años,  de  buena  salud  en  apariencia,  que,  al  salir 
baño,  sintió  opresión,  se  dejó  caer  sobre  una  silla  sin  poder  hablar  y 
cumbió  al  cabo  de  5  minutos.  En  la  autopsia,  que  fué*  practicada  22 
ras  después  de  la  muerte,  se  encontró  el  corazón  muy  voluminoso  y  ^«^ 
cerrando  algunas  burbujas  de  gas  con  una  sangre  muy  espumosa  y  todo  ^ 
sistema  venoso  abdominal  ingurgitado  de  una  sangre  violácea  y  espujpc»^ 
sa;  numerosas  burbujas  de  gas  en  la  sangre  de  la  vena  esplénica  y  d^  f* 
vena  porta. 

Durand-Fardel  admite  una  exhalación  espontánea  de  gases  durantí^  ** 
vida  en  el  sistema  venoso,  debida,  según  toda  probabilidad,  á  una  alt^^*^' 
cion  desconocida  de  la  sangre. 

El  British  medical  Journal  contiene  también,  en  el  número  del  6     ^^ 


Junio  de  1857,  dos  observaciones  de  muerte  súbita  con  presencia  de 
durante  la  vida,  en  el  sistema  circulatorio. 

La  primera,  debida  á  Smith  (de  Whitchurch),  es  relativa  á  una  señC^ 
de  38  á  40  años,  que  parió  su  sexto  hijo  á  las  8  de  la  mañana  del  7 
Mayo  de  1852.  Hacia  las  2  de  la  tarde,  entuertos  sin  hemorragia,  op 
sion,  agitación  extrema  y  muerte  instantánea.  En  la  autopsia  el  coraz» 
apareció  distendido,  sobre  todo  en  las  cavidades  derechas.  Cuando 
abrió  la  aurícula  derecha,  se  desprendieron  gases,  produciendo  ruido,  y  ci 
corazón  se  aplastó. 

En  la  segunda  observación  se  trataba  de  una  señora  de  28  años,  par- 
teada naturalmente  por  Walford,  y  que,  al  octavo  dia,  se  sintió  mal  y  es- 
piró repentinamente.  En  la  autopsia  se  observó  que  la  sangre  que  fluía 
del  hígado  era  espumosa;  lo  mismo  sucedió  con  la  que  distendía  las  ca- 


(i)     Berry,  de  Birminghan-:,   British  med.  journ.y  6  juin  1857;  et  E.  Moynier,  ioc* 
'.,  p.  178. 
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^sdnechas  del  corazón.  Se  encontró  aire  en  la  vena  cava  inferior  j 
aporta. 

r  yinalroente,  en  1858,  E.  Moynier  piibücfrun  trabajo  Sobre  las  muertes 
s  en  ios  puérperas,  del  cual  he  lomado  algunos  de  los  hechos  que 

0  de  referir.  Pero  estos  hechos  no  le  parecen  á  Moynier  bastante  con- 
!ntes  para  inspirar  una  convicción,  relativamente  á  la  penetración  del 

B  en  las  venas. 

Parece  adherirse,  en  esta  cuestión,  á  la  opinión  de!  Dr.  Mac-Clintocl;, 
d  cual  establece  el  principio  deque,  para  él,  la  presencia  de  aire  en  el 
corazón  de  una  mujer  muerta  súbitamente  en  el  estado  puerperal  no  debe 
icr  considerada  como  una  prueba  suficiente  de  la  penetración  del  aire  en 
las  venas. 

En  esta  exposición  histórica  he  debido  presentar  confusamente,  i>or 
"tecirlo  asf,  todos  ios  hechos  y  todas  las  opiniones.  Sin  embargo,  se  trata 
«  aislar  de  este  conjunto,  algo  confuso,  las  teortas  invocadas  sucesivamen- 
te  para  explicar  la  presencia  de  los  gases  en  el  sistema  circulatorio  de  las 
Puérperas  y  de  apreciar  estas  teorías  en  su  verdadero  valor. 

■La  presencia  de  los  gases  eneontra/ivs  en  el  sistema  circulatorio  de  las 
^'^''feras.  ^es  un  fenómeno  cadavfrtcor  Esta  opinión  fué  emitida  por  Mo- 
'^*»J.  ]>adre,  á  propósito  de  los  hechos  que  Baudelocque  comunicó  &  la 
^ademia  de  Medicina,  Por  otra  parte,  sabemos  que  Liltre  admitía  que  el 
•u^  se  desprende  de  los  humores,  con  los  cuales  está,  combinado,  tan  pron- 
^  «íomo  la  muerte  determina  su  estancación.  Por  último,  Mac-Clintock  hace 
**ser4-ar  que,  en  muchas  autopsias,  el  Dr,  Henri  Kennedy  encontró  aire  en 
•■  Corazón  y  en  las  venas  cavas,  y  que  pudiera  establecer  conexión  entre 
*•*«  fenómeno  y  la  producción  de  la  muerte. 

Estas  explicaciones  de  la  presencia  de  gases  en  el  sistema  circulatorio 
"*  las  puérperas  por  un  fenómeno  cadavérico,  no  son  aplicables,  en  modo 
"Btino.  1  la  mayor  parte  de  los  hechos  conocidos.  Con  efecto,  en  el  mayor 
™**heTo  de  los  sujetos  no  existía  ninguna  apariencia  de  descomposición. 
A^^**!  frecuencia  ha  sido  practicada  la  autopsia  hasta  en  una  época  sobra- 
nente  próxima  á  la  muerte  para  que  pueda  sospecharse  que  hubiera  un 
tcipio  de  putrefacción;  ademas,  no  había  ninguna  otra  lesión  grave  sus- 
ible  de  explicar  la  fatal  terminación;  y,  en  último  caso,  es  digno  de 

1  que  la  muerte  súbita,  ó  al  menos   muy  rápida,  ha  coincidido  casi 
mtemente  con  la  comprobación  de  la  presencia  de  gases  en  el  cora- 

fi  y  en  las  venas  de  las  puérperas.  Ademas,  ¿por  qué  en  los  cadáveres 
Itavanzados  de  mujeres  muertas  en  el  estado  puerperal  no  se  encuen- 
un  desarropo  de  gases  en  cantidad  apreciable  en  el  sistema 
catatorio? 
LTcro  si  estos  gases  no  son  un  efecto  cadavérico,  si  se  producen  en  ei 
O  vivo,  ¿cuál  es  su  origen;  ;Se  desarrollan  espontáneamente  en 
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la  sangre  ?  ¿  Vienen  del  exterior  ?  Y  en  este  caso,  ¿  por  qué  vía 

La  teoría  de  la  penetración  del  aire  en  la  sangre,  cuenta  numerosos 
partidarios.  Mas  se  difiere  en  la  opinión  sobre  la  vía  por  la  cual  penetr^k.  cl 
gas.  Los  unos,  opinan  por  la  vía  uterina;  los  otros,  por  la  vía  pulí 
Examinemos  sucesivamente  estas  dos  opiniones. 

Penetración  de  los  gases  por  la  z*ía  uterina. — Esta  es  la  expli< 
adoptada  por  Legallois,  padre  é  hijo,  Bessems,  Amussat,  y,  para  algunos 
casos,  por  Bérolle. 

Hé  aquí  las  razones  que  militan  en  favor  de  esta  teoría: 
I.*    Se  han  encontrado  burbujas  gaseosas  en  las  venas  y  senos 
nos.  (Véanse  las  observaciones  de  Lever,  Simpson  y  Berry,  de  Bírmí 
gham.) 

2.*  En  sus  experimentos  sobre  tres  conejas,  que  fueron  sometidas,  3a 
una  á  la  abstinencia  y  la  otra  á  la  hemorragia  después  del  parto,  LeS^' 
llois  encontró  los  cuernos  de  la  matriz  llenos  de  burbujas  de  aire. 

Más  tarde,  el  Dr.  Bérolle  abrió  las  dos  venas  crurales  á  dos  perras  3^ 
venes  sumergidas  hasta  el  cuello  en  un  baño  á  20°,  haciéndoles  perecer  ^1«-, 
rante  la  sesión  por  hemorragia  arterial,  al  cabo  de  40  minutos.  En  la  autop- 
sia encontró  burbujas  de  gas  en  las  cavidades  del  corazón,  en  casi  todo  ^ 
sistema  venoso,  y,  sobre  todo,  en  los  vasos  pequeños.  La  observación  3^  « 
experiencia  parecen,  pues,  reunirse  i)ara  demostrar  la  penetración  ^^' 
aire  por  las  venas  que  han  suministrado  la  hemorragia. 

3."     Las  metrorragias,  de  cuyo  accidente  fueron  atacadas  un  gran    x»^* 
mero  de  enfermas  antes  de  sucumbir,  las  aberturas  naturales  de  las 
quillas  de  las  venas  y  de  los  senos  uterinos  después  del  parto,  las  in; 
ciones  que  han  sido  practicadas  en  algunos  casos,  suministran  nuevas  fp^^ 
sunciones  en  favor  de  la  penetración  del  aire  por  la  vía  uterina. 

4.*    No  han  faltado  tampoco  las  demostraciones  teóricas.  Recuerda  "'^^^ 
las  ingeniosas  explicaciones  de  Amussat  y  el  papel  (jue  atribuye  á  los  -^^^ 
vimientos  aspiratorios  del  tórax,  los  cuales  se  comunicarían  hasta  tXí 
venas  del  útero  por  el  flujo  y  reflujo  de  los  intestinos. 

Pero  si  se  considera:  i.**,  que  el  número  de  los  casos  en  los  cuales 
venas  uterinas  contenían  burbujas  de  gas  es  muy  pequeño,  compar^^       • 


con  la  multitud  de  casos  en  que  estos  vasos  no  presentaron  ningún  v 
gio  de  fluido  aeriforme;  2.°,  que  las  razones  sacadas  de  las  especiales  cr 
diciones  en  que  se  encuentra  el  útero  inmediatamente  después  del 
abertura  natural  de  las  bocas  de  los  vasos,  ampliación  de  los  órganos  % 
nitales  externos,  etc.,  no  podrían  aplicarse  á  las  enfermas  que  habían 
sado  de  este  primer  período  del  estado  puerperal,  las  cuales  son  en  Tes0j 
table  número;  3.**,  que  cuando  se  practicaron  las  inyecciones  se  tomi 
todas  las  precauciones  susceptibles  de  impedir  la  penetración  directa 
aire  en  los  senos  uterinos;  4.^,  que  la  aspiración  del  tórax  apenas 
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mímica  al  sistema  venoso,  más  allá  de  las  aberturas  aponeuróticas,  indica- 
das por  Bérard;  5.**,  que  el  flujo  y  reflujo  de  los  intestinos  no  es  una  fuer- 
za oa,paz  de  hacer  progresar  el  aire  á  través  de  los  vasos  uterinos;  si  se  tie- 
nen en  cuenta,  repetimos,  estas  diversas  objeciones,  quizás  no  se  conce- 
da á.  la  teoría  que  discutimos  todo  el  valor  que  le  han  atribuido  algunos 
aatores. 

X*ara  sostener  que  el  aire  exterior  ha  pasado  á  través  del  útero  hasta 
la  v-ena  cava  inferior  y  las  cavidades  del  corazón,  sería  necesario  haber 
prol>a.do  primero  que  es  realmente  aire  lo  que  se  encuentra  en  estos  órga- 
•.  Ahora  bien;  en  el  único  análisis  que  se  ha  hecho,  el  anexo  á  nuestra 
^acion,  si  bien  los  gases  encontrados  en  el  corazón  eran  los  mismos 
^**^  los  que  entran  en  la  constitución  del  aire  atmosférico,  las  proporcio- 
relativas  de  estos  gases  eran  esencialmente  diferentes,  pues  el  ácido 
mico,  del  cual  el  aire  no  ofrece  más  que  vestigios,  formaba  el  11 
por   100  del  fluido  analizado. 

P'inalmente,  yo  concebiría  bien  con  esta  teoría  la  presencia  de  gas  en 
^  sistema  venoso  y  en  las  cavidades  derechas  del  corazón;  pero  yo  no 
^^om  prendo  su  existencia  en  las  cavidades  izquierdas,  en  las  venas  pulmo- 
y  en  el  sistema  arterial,  como  se  ha  encontrado  en  cierto  número 
casos. 

Penetración  de  los  gases  por  la  vía  pulmonar, — La  imposibilidad  de 
Lptar  la  teoría  anterior  á  cierto  número  de  hechos,  ha  inducido  á  algu- 
nos autores  á  explicar  la  presencia  de  gases  en  el  sistema  circulatorio  por 
^*íia  absorción  del  aire  atmosférico  á  través  de  las  raicillas  pulmonares. 

Hemos  visto,  desde  el  año  1707,  fundarse  Méry  en  experimentos  he- 
^^os  en  animales  vivos  para  admitir  esta  explicación;  Bichat,  un  siglo 
^tiás  tarde,  aceptar  la  misma  opinión;  después,  Bérolle  vacilar  entre  esta 
"^oría  y  la  de  la  penetración  del  aire  por  las  venas  uterinas.  En  1845,  M^' 
^aigne  apoyó  con  su  autoridad  esta  interpretación  de  los  hechos  publica- 
<ios  hasta  entonces.  Invocaba  como  prueba,  en  apoyo  de  esta  doctrina,  un 
trabajo  de  Piédagnel,  del  cual  resulta  que,  en  los  casos  de  enfisema  pul- 
tnonar  terminado  por  muerte  súbita,  hay  introducción  de  aire  en  las  ve- 
nas, la  cual  debe  efectuarse  necesariamente  por  las  venas  del  pulmón. 
Pues  bien;  si  en  el  enfisema  el  pulmón  ofrece  una  vía  al  aire  exterior  para 
penetrar  en  el  sistema  circulatorio,  ¿esta  vía  no  podrá  abrirse  del  mismo 
modo  en  otras  circunstancias? 

La  teoría  del  paso  del  aire  en  naturaleza  á  las  venas  pulmonares  por 
las  raicillas  aéreas,  tiene,  sobre  la  teoría  de  la  penetración  del  aire  por  las 
venas  uterinas,  la  gran  ventaja  de  que  puede  explicar  la  presencia  de  los 
gases  en  todos  los  puntos  del  sistema  circulatorio.  ¿Pero  es  por  esto  más 
irreprochable?  Vamos  á  examinarlo. 

En  primer  lugar,  si  para  la  introducción  del  aire  en  las  venas  pulmo- 
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nares  es  necesario  una  rotura  de  las  vesículas  del  pulmón  consecuti 
no  al  enfisema,  es  evidente  que  este  caso  no  es  aplicable  á  la  clase  d< 
fermas  de  que  tratamos,  las  cuales,  en  su  mayor  parte,  son  mujeres  j 
nes  declaradas  indemnes,  ya  durante  la  vida,  ya  después  de  la  muerte 
toda  lesión  de  los  pulmones. 

Por  otra  parte,  el  paso  del  aire  en  naturaleza  á  las  venas  del  puL 
sin  rotura  de  las  vesículas,  ó,  en  otros  términos,  la  absorción  del  aire 
las  ramificaciones  bronquiales,  sin  combinación  ulterior  con  el  líqi 
sanguíneo,  es,  fisiológicamente  hablando,  un  hecho  difícil  de  coiy:eb 
(jue  no  nos  encargaremos  de  explicar. 

En  fin,  repetiremos  aquí  lo  que  hemos  dicho  más  arriba:  para  adii 
un  hecho  anatómico  ó  clínico,  es  necesario  que  sea  anatómica  ó  clír 
mente  demostrado.  Pues  bien;  nadie  hasta  el  dia  ha  demostrado  que 
gases  encontrados  en  el  sistema  circulatorio  de  las  puérperas  estuvi( 
constituidos  por  el  aire  atmosférico.  El  análisis  hecho  en  el  caso  de  n 
tra  observación,  desmiente  esta  hipótesis. 

Exhalación  espontánea  de  gases  durante  la  vida. — Esta  teoría,  qu( 
la  de  Durand-Fardel,  es  la  que  yo  me  inclino  á  aceptar,  si  no  por  la  j 
bilidad  de  una  demostración  directa,  por  exclusión  al  menos.  No  sat 
ciendo  las  teorías  precedentes,  que  he  debido  someter  á  una  crítica 
severa  como  imparcial,  á  las  condiciones  de  una  lógica  rigurosa,  no 
queda  otra  interpretación  posible,  de  los  hechos  reunidos  en  este  tral 
que  la  exhalación  espontánea  de  gases  durante  la  vida  á  expensas  c 


sangre. 


Esta  interpretación  tiene  la  ventaja  de  ser  aplicable,  sin  violencia  ] 
esfuerzo,  á  todos  los  casos  sin  excepción,  y,  ademas,  está  conforme  co 
resultados  del  análisis  químico.  En  efecto,  los  gases  encontrados  i 
corazón  de  la  enferma  observada  por  nosotros  son  precisamente  loí 
ses  de  la  sangre,  y  sus  proporciones  relativas  recuerdan  las  que  se  o* 
van  durante  la  vida.  Hay,  pues,  motivo  para  pensar  que  es  más  bie 
sangre  que  el  aire  exterior  la  que  suministra  los  elementos  del  ñúidc 
seoso  recogido.  Ahora  bien;  si  ésta  es  verdadera,  la  teoría  de  la  pem 
cion  del  aire  por  las  venas  uterinas  ó  pulmonares  queda  reducida  á  la  n 

En  cuanto  á  la  posibilidad  del  desprendimiento  de  estos  gases 
pues  de  la  muerte ,  he  discutido  con  bastantes  detalles  la  cuestior 
la  influencia  de  la  descomposición  cadavérica  para  no  tener  necesida 
volver  á  discutirla. 

La  opinión  que  adoptamos  se  concilia  perfectamente  con  los  nun 
sos  casos  en  los  cuales  una  hemorragia  uterina  ha  precedido  y  prepar 
en  cierto  modo,  la  muerte.  ¿Quién  no  sabe  la  alteración  profunda  qu< 
fre  la  sangre  á  consecuencia  de  pérdidas  sanguíneas  abundantes  y  re 
das?  Pues  bien;  cuando  la  masa  -sanguínea  ha  sido  de  tal  modo  emp< 
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cída,  bajo  el  doble  punto  de  vista  de  su  cantidad  y  de  su  calidad,  ¿repugna 

mucho  á  nuestra  razón  admitir  que,  en  un  momento  dado,  esta  sangre  así 

alterada  se  convierta  de  pronto  en  teatro  de  alguna  grave  perturbación 

qu^  favorezca  el  desprendimiento  de  los  gases  combinados  con  el  líquido 

nutritivo?  Esta  suposición  se  robustece  todavía  con  el  hecho,  bien  demos- 

traicio  hoy  dia,  de  que  la  gestación  y  el  estado  puerperal  producen  en  la 

CT^I^is  de  la  sangre  modificaciones  que,  probablemente,  no  son  extrañas  á 

I3.  oreacion  de  esta  inminencia  morbosa. 

Sean  ó  no  ciertas  estas  explicaciones  teóricas,  resaltan  muchos  hechos 

discusión  de  los  casos  que  he  reunido  en  este  trabajo,  á  saber: 
►**    La  incontestable  realidad  de  los  casos  de  muerte  súbita,  producida 
la  presencia  de  gases  en  el  sistema  circulatorio  de  las  puérperas. 
2  .**    La  imposibilidad  de  atribuir  la  presencia  de  estos  gases  á  un  efec- 
to  ciadavérico,  á  un  principio  de  putrefacción. 

3.**    La  identidad  química  demostrada  de  estos  gases  con  los  gases  de 
la»  ssmgre,  y  la  probabilidad  de  su  desarrollo  espontáneo  durante  la  vida. 
^.^-  -^-^    La  necesidad  de  vigilar  atentamente  á  las  puérperas  que  han  sufri- 

metrorragias  abundantes,  y,  aunque  la  introducción  del  aire  por  las 
uterinas  no  esté  en  modo  alguno  probada,  la  obligación  para  el 
I>ir^c:tico  de  no  recurrir  á  las  inyecciones  en  la  cavidad  del  útero,  sino  con 
sima  reserva  y  ajustándose  rigurosamente  á  todos  los  principios 


!:        ^^i  arte. 
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l^a  pleuresía  puerperal  parece  no  haber  sido  hasta  el  dia,  que  i 
sepamos,  objeto  de  estudios  especiales.  Indicada  por  la  mayor  ] 
]os  observadores  que  han  tratado  de  la  fiebre  puerperal  epidémicí 
ha  sido  estudiada  aisladamente  y  en  las  diferentes  formas  que  pu( 
sentar. 

Este  hecho  es  tanto  más  notable  cuanto  que  la  pleuresía,  des 
la  peritonitis  y  la  flebitis,  es  una  de  las  manifestaciones  más  imp 
del  envenenamiento  puer})eral,  tanto  por  su  gravedad  como  por 
cuencia  en  ciertas  epidemias. 

Para  determinar  el  sitio  gerárquico  que  conviene  asignar  á  es 
cion  en  el  cuadro  de  las  enfermedades  puerperales,  no  basta  razoi 
mo  se  ha  hecho  algunas  veces,  con  arreglo  á  la  colección  de  hech 
gidos  durante  un  solo  afío  en  un  hospital  especial;  es  necesarií 
asistido  á  numerosas  epidemias,  y  entonces  se  reconoce  que  este  1 
es  tan  elevado  ni  tan  humilde  como  lo  han  pretendido  ciertos 
Pero  establezcamos  primero  el  estado  de  la  cuestión  en  este  asunt 

Historia.  —  En  el  año  1640,  Zacutus  Lusitanus  emitía  la 
de  que  la  supresión  de  los  loquios  ó  su  flujo  inmoderado  producí 
recien  paridas  muchas  afecciones  agudas,  fiebres  de  diversas  e 
l)leuresías,  frenesí,  diarrea,  convulsiones,  parálisis,  inflamación  del  ú 

Ka  el  mismo  año,   Tulpius  refirió  muchos  ejemplos  de  enferr 


(  i)     Z-^-cutiis  Lusitanus,  Praxis  histov.^  t.  11,  lib.  III,  vers.  cap.  19. 
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sol>x%venidas  después  del  parto,  y,  entre  ellos,  un  caso  de  pleuresía  vio- 
curada  por  una  fuerte  diarrea. 

En  1676,  Willis,  admitiendo  tres  especies  de  fiebres  en  las  puérperas, 
como  complicaciones  posibles  de  la  fiebre  pútrida  ó  maligna,  la  an- 

L,  la  pleuresía,  la  viruela,  etc.  (i). 

Un  siglo  más  tarde  (1776),  Guillaume  Hunter,  considerando  la  infla- 
acion  del  peritoneo  como  la  causa  de  la  fiebre  puerperal,  dice  haber  ob- 
servado derrames  de  la  misma  naturaleza,  en  las  puérperas,  en  las  cavida- 

de  la  pleura  y  del  pericardio  (2). 

En  el  mismo  año,  Stoll  observó,  en  las  puérperas,  una  epidemia  de  fic- 

l)iliosa,  la  cual,  hacia  el  fin,  se  complicaba  con  pleuresía ,  y  esta  mis- 
pleuresía  revestía  la  forma  biliosa  (3). 

En  1786,  Burserius  de  Kanilfeld  establece,  en  principio,  que  las  puér- 
per3^  pueden  ser  atacadas  de  todas  las  enfermedades  comunes  á  las  otras 
niujcres,  y  que  no  es  raro  verías  con  pulmonía,  pleuresía  y  otras  inflama- 
ciones 14). 

Peu,  Boerhaave  y  Dionis  habían  expresado  la  misma  opinión,  atri- 
^yendo  la  manifestación  de  estas  diversas  enfermedades  á  la  supresión 
del  flujo  loquial. 

En  la  descrijícion  muy  detallada  que  da  de  una  epidemia  de  fiebre 
opugna  del  género  de  los  tifus,  que  reinó  en  1787  en  el  Itospital  general 
de  puérperas  de  Londres,  John  Klarke ,  después  de  haber  descrito  las  le- 
alones  del  peritoneo,  hace  notar  que  las  cavidades  pleurales  presentaban  á 
^^ces  los  mismos  fenómenos  (5). 

En  sus  estudios  sobre  la  fiebre  puerperal  epidémica  observada  en  la 
*^3.temidad  en  1843-44  (6),  Alexis Moreau  se  expresa  de  este  modo:  «-De 
^^os  los  órganos  constituidos  en  el  pecho,  la  pleura  es  í¿  que  más  frc- 
^^^^nUmente  se  afecta:  su  alteración  está  caracterizada,  en  muchos  casos, 
P^f  adherencias  más  ó  menos  numerosas  de  sus  dos  hojuelas  y  por  un 
^^íl^me  sero-purulento.  V 

Bidault  y  Arnould,  en  los  comentarios  sobre  la  epidemia  de  fiebre 
I>Uer|)eral  que  reinó  en  el  Hótel-Dieu,  en  el  Hótel-Dieu  anexo  y  en  el 
^spital  de  Saint-Louis,  durante  los  años  1843  Y  1844,  han  consignado  la 
'^^txi  siguiente:  'Los  derrames  pleurí ticos  eran  frecuentes  en  el  Hótel- 
^ieu  anexo;  algunas  veces  «eran  simples,  más  frecuentemente  dobles,  y 
^^^V^cían  las  alteraciones  conocidas  de  la  pleuresía  supurada.  Entre  6  en- 


(l)  "Willis,  Opfra  med.  ct  phys.,  cap.  16. 

Q2)  Guill.  Hunter,  Mfti.  obs.  and  inquir.,  t.  II,  p.  61. 

(3)  Stoll,  jVéd.  prat.,  t.  II,  p.  66. 

C4)  Burserius,  Instit.  nud.  prací.,  t.  II,  p.  279. 

(5)  John  Klarke,  Pnict.  E.^snys  on  thc  mana^.  of  pre¿nancy,  etc.,  sect.  6. 

Í6)  Alexis  Moreau,  T/icsrs  df  Paris,  1844,  n.^  205. 
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fermas,  en  4  fueron  dobles.  Se  desarrollaban,  en  el  curso  de  la 

dad,  en  virtud  de  esa  tendencia  que  tienen  las  flegmasías,  en  el  es/c»-^ 

puerperal,  á  invadir  las  membranas  serosas  (i).' 

Leyendo  los  trabajos  de  Tonnelé,  Nonat  y  Duplay,  encontramos  in-' 
cada  la  pleuresía  purulenta  como  epifenómeno  ó  como  complicación 
la  fiebre  ¡)ueq)eral,  pero  no  como  lesión  primitiva. 

Entre  222  autopsias,  Tonnelé  encontró  43  derrames  pleuríticos, 
circunscritos,  6  sanguíneos  y  8  serosos  (2). 

En  la  epidemia  de  fiebre  puerperal  que  reinó  en  la  Maternidad 
1854,  Charrier  vio,  hacia  la  mitad  de  Setiembre,  convertirse  en  regla 
pleuresía  simple  ó  doble,  y  la  peritonitis  en  la  excepción.    -^  La  pléui 
purulenta,  tan  rara  siempre,  dice  Charrier  (pág.  11),  fué  la  más  cons 
en  esta  segunda  fase  de  la  epidemia  de  1854. 

Charrier  recuerda  á  este  propósito  que  un  médico  inglés,  Leake, 
biendo  sido  testigo  de  hechos  semejantes  en  el  curso  de  la  epidemi 
puerperal  que  azotó  al  hospital  de  Westminster  y  á  la  ciudad  de 
durante  los  años  1769,  1770  y  177 1.  había  estado  inclinado  á  creer,  cc*^ 
ciertos  momentos,  r/i/e  la  pleuresía  era  más  frecuente  que  la  peritonitis  fs-"^ 
las  recien  paridas. 

Yo  he  visto  con  frecuencia  á  algunos  de  mis  internos  que  asistían : 
epidemias  en  las  cuales  las  manifestaciones  torácicas  eran  mucho  más 
cuentes  que  las  manifestaciones  abdominales,  inclinarse  á  creer  que 
peritonitis  era  más  rara  que  la  ¡)leuresía  en  las  puérperas.  Pero,  sin  habí 
de  las  lecciones  de  mi  experiencia ,  una  nueva  fase  de  la  epidemia  se 
cargaba  casi  siempre  de  invertir  los  términos  de  esta  proposición. 

Bouchut,  dando  cuenta  de  una  epidemia  de  fiebre  ¡merperal  observí 
en  el  Hospital  Necker,  en  la  clínica  de  Trousseau,  dice  haber  notado 
casos  de  alteración  de  la  pleura  con  derrame  de  serosidad  purulenta  ent 
54  enfermas  (3). 

La  Memoria  de  Témoin  sobre  la  epidemia  observada  en  la  Matemid^«-cf 
en  1839,  contiene  24  observaciones  de  fiebre  puerperal  con  autopsia.  Pii^' 
bien;  entre  24  casos,  la  pleuresía  serosa,  sero-sanguínea,  pero  con 
frecuencia  la  sero-purulenta,  está  mencionada  8  veces  como  comptt^ 
cion  (4). 

Entre  16  observaciones  referidas  en  la  tesis  de  Labéda,  antiguo  inter^t^ 
de  Saint-Louis,  en  la  cual  nos  da  la  relación  de  una  epidemia  de  fiet^"** 


(i)  Bidauli  el  Araould,  Gaz.  m¿d.,  2  aoút  1845,  P*  4^5- 

(2)  Tonnelé,  Arch.  de  méd.,  1830,  t.  XXll,  i.*  serie,  p.  487. 

;3)  Bouchut,  Gat.  méd.,  1844,  p.  87. 

(4)  Témoin,  La  Maternité  en  1859.  París,  1860. 
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puerperal  en  1864,  clínica  de  Hardy,  la  autopsia  demostró  8  veces  la  exis- 
ten eia  de  un  derrame  pleurítico  doble  (i). 

En  la  parte  de  su  clínica  médica  dedicada  á  las  enfermedades  puerpe- 
ra.Ies,  Béhicr  declara  que,  entre  133  autopsias,  la  pleuresía  apenas  fué  ob- 
servada dos  ó  tres  veces  (pág.  522). 

Hé  aquí  los  detalles  que  extracto,  recorriendo  su  colección  de  observa- 
ciones. 

Obs.  i. — Derrame  purulento  á  la  izquierda;  superficie  de  la  plcur.i  ás- 
pera., desigual,  produciendo  un  ruido  áspero  al  frote  cuando  se  aplica  el 
oido  sobre  la  mano  que  la  frota. 

Obs.  XII. — Las  pleuras  presentan  algunas  arborizaciones,  sin  derrame 
ni  ía.lsas  mcjmbranas. 

Obs.  XXXVIII. — Algunas  falsas  membranas  en  la  base  del  pulmón 
Aerecho. 

Obs.  XL. — Hacia  la  base  y  la  parte  posterior  del  pulmón,  existen  falsas 
wiembranas  que  ocupan  una  extensa  superficie. 

Esta  última  cita  prueba  que  la  frecuencia  de  la  pleuresía  puerperal  no 
tiene  nada  de  uniforme,  que  varía  notablemente  en  todas  las  epidemias, 
scgun  el  sello  que  imprime  á  cada  una  de  ellas  su  carácter  propio. 

Teniendo  en  cuenta  estas  variaciones,  debidas  á  influencias  que  pasan 
desapercibidas,  y  que,  no  obstante,  no  son  quizás  tan  misteriosas  como  hasta 
hoy  se  ha  creido,  puede  decirse  que  la  pleuresía  ocupa,  como  frecuencia  y 
como  gravedad,  un  lugar  de  los  más  importantes  entre  las  determinacio- 
nes morbosas  que  ocasiona  el  envenenamiento  puerperal.  Sin  elevarla  hasta 
el  rango  de  la  flebitis  y  la  peritonitis,  creo  que  conviene  asignarle  un  lugar 
más  amplio  y  más  elevado  que  el  que  se  le  ha  concedido  hasta  el  dia. 
Para  esta  reivindicación  en  favor  de  la  pleuresía  puerperal  hay  una  razón 
práctica,  y  es  que,  si  los  médicos  estuvieran  un  poco  más  penetrados  de  su 
importancia  nosológica,  se  fijarían  más,  no  dejando  que  pasara  desconocida 
tan  frecuentemente  como  sucede,  bien  encubierta  por  la  peritonitis ,  que 
tiende  á  disimularla,  bien  como  lesión  primitiva,  como  he  tenido  ocasión 
de  observar  muchos  casos  en  que  he  sido  llamado  en  consulta. 

Formas. — La  pleuresía  puerperal  puede  presentarse  bajo  formas  muy 
diferentes,  según  el  genio  epidémico  reinante.  Puede  ser  simple  ó  compli- 
cada, subaguda,  aguda  ó  sobre-aguda,  primitiva  ó  secundaria,  doble  ó  uni- 
lateral, seca  ó  con  derrame.  El  derrame,  á  su  vez,  puede  ser  seroso,  sero- 
purulento,  purulento  ó  hemorrágico,  y  de  una  abundancia  muy  variable. 
Pues  bien*,  yo  creo  (jue  estos  aspectos  tan  diferentes  bajo  los  cuales 
puede  aparecer  la  pleuresía  puerperal,  obedecen  á  lo  que  se  ha  llamado 


(I;     Lal>cu.i,  71i}se.  Pa.rU,  1865. 

IIKUVIKITa.  — TOM  >    II. 
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genio  epidémico,  ó,  si  se  me  permite  reemplazar  esta  expresión  oscura  ^^^ 
sin  significación  precisa  por  una  palabra  clara  é  inteligible,  á  la  intensidad 
de  la  ei)idemia  reinante. 

Según  que  la  epidemia  azote  con  más  ó  menos  violencia,  segtin  que 
las  dosis  de  veneno  absorbido  sean  más  ó  menos  considerables,  se  verán 
producirse  ciertas  formas  más  bien  que  otras,  y  yo  no  dudo  que,  si  mis    ' 
sucesores  en  la  Maternidad  quieren  entrar  en  este  estudio,  podrán  llegar    1 
i  clasificar  las  formas  de  la  enfermedad  paralelamente  á  los  grados  de  in-  \ 
tensidad  que  pueden  asignarse  á  las  epidemias  puerperales,  y  que  se  llegue 
de  este  modo  á  determinar,  dada  una  epidemia  que  produce  una  morali- 
dad de  un  tanto  por  ciento,  las  formas  especiales  que  pueden  revestir  U 
peritonitis,  la  pleuresía,  la  flebitis,  y  á  indicar  hasta  la  especie  de 
dades  puerperales  que  deberá  predominar.  Me  explicaré. 

Hay  un  hecho  de  observación  que  yo  he  comprobado  muchas  veces, 
y  que  ya  Trousseau  había  indicado  en  su  clínica.  Es  el  siguiente: 

Siempre  (jue,  en  el  curso  de  una  epidemia  puerperal,  las  determina- 
ciones morbosas  que  en  un  momento  dado  se  fijaron  en  los  órganos  vis- 1 
cerales  tienden  á  hacerse  periféricas ,  puede  deducirse,  de  una  manera  ge- 
neral, un  pronóstico  favorable,  tanto  para  la  epidemia  como  para  el  indi- 
viduo. Pues  bien-,  esta  proposición,  que  es  verdadera  para  el  conjunto  de 
las  enfermedades  puerperales,  es  también  perfectamente  exacta  para. cada  j 
ima  de  estas  enfermedades  en  particular. 

Hemos  dicho  que  las  pleuresías  puerperales  son  susceptibles  de  forman 
muy  variadas;  algimas  de  estas  formas  son  comunes  en  las  epidemias] 
vehementes;  otras  no  se  encuentran  más  que  en  las  epidemias  de  mediana 
intensidad;  otras,  en  fin,  pertenecen  especialmente  á  las  epidemias  benig- 
nas. Entremos  en  algunos  detalles. 

La  pleuresía  aguda,  doble,  secundaria,  complicada,  se  observa  gene- 
ralmente en  las  epidemias  graves. 

La  ]ileuresía  sobre-aguda,  doble  y  sero-purulenta  fulminante,  la  que  se 
manifiesta  en  el  último  período  de  la  enfermedad,  á  la  cual  complica,  la 
que  ocasiona  derrames  de  formación  tan  rápida  y  fulminante  que  no  dan 
tiemi)o  á  ser  diagnosticadas  durante  la  vida,  esta  pleiu*esía  no  se  produce 
más  que  en  los  peores  dias  de  las  epidemias  vehementes. 

Cuando  á  las  manifestaciones  dolorosas  é  inflamatorias  abdominales 
sucede,  en  los  primeros  dias  de  la  enfermedad,  una  pleuresía  aguda,  uní  la- 
teral, con  tendencia  á  la  supuración,  se  observa  que  la  influencia  epidé- 
mica es  de  mediana  intensidad. 

I  .a  ])leuresía  primitiva,  unilateral,  subaguda  ó  con  tendencia  á  la  cro- 
nicidad, coincide  generalmente  con  una  epidemia  benigna,  ó,  si  la  epide- 
mia reinante  ha  sido  muy  grave,  con  una  disminución  considerable  en  la 
mortalidad. 
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Estos  primeros  datos,  que  podrían  extenderse  y  precisarse  más  aún 
por  una  comparación  rigurosa  de  la  proporción  por  ciento  de  las  defun- 
dones con  las  diversas  formas  de  la  pleuresía,  permiten  ya  apreciar  cuan 
jeal  es  la  influencia  de  la  intensidad  de  la  epidemia  reinante  sobre  la  pro- 
ducción de  tal  ó  cuál  de  estas  formas.  Estos  datos  nos  autorizan  á  susti- 
tuir en  la  práctica  la  consideración  de  esta  influencia,  que  puede  evaluarse 
en  cifras,  á  la  consideración  de  esa  otra  influencia  misteriosa,  que  no  ha- 
bla á  nuestros  sentidos  ni  á  nuestro  espíritu,  que  nada  nos  representa  j 
que  se  llama  el  genio  epidémico. 

Anatomía  patológica. — El  proceso  anatómico,  en  la  pleuresía  puer- 
peral, es  susceptible  de  pasar  por  diferentes  fases,  sobre  las  cuales  la  na- 
turaleza insiste  más  ó  menos,  ya  disminuya  y  se  suprima,  ó  ya  se  exagere, 
s^un  la  forma  que  afecta  la  enfermedad,  pero  que  no  son  menos  funda- 
mentales. Vamos  á  enumerarlas. 

1  •  Pleuresia  seca  y  sin  exudados. — Fuera  del  estado 
paeix>eral,  es  muy  raro  que  se  tenga  ocasión  de  estudiar  cadavéricamente 
el  primer  grado  de  la  pleuresía.  En  las  puérperas  nos  ha  sucedido  mu- 
chas veces  sorprender,  por  decirlo  así,  esta  afección  en  su  período  inicial. 
He  aquí  por  qué. 

Sucede  frecuentemente  que  la  muerte  arrebata  á  nuestras  enfermas  en 
el  momento  en  que  la  peritonitis,  por  ejemplo,  iba  á  complicarse  con  una 
pleuresía,  en  el  momento  en  que,  por  consiguiente ,  se  marcaban  sobre  la 
pleura  las  primeras  manifestaciones  anatómicas  del  proceso  inflamatorio. 
0ien  existe  una  pleuresía  con  derrame  en  un  lado,  y  un  bosquejo  de  pleu- 
resía en  el  lado  opuesto,  es  decir,  seca  y  sin  exudados,  bien  una  peritoni- 
tis diafragmática  que  determina  un  principio  de  pleuresía  diafragmática 
por  propagación.  En  todos  estos  casos  puede  observarse,  in  cadavere^  el 
primer  grado  de  la  pleuresía,  y  hé  aquí  lo  que  nos  ha  demostrado  enton- 
ces un  examen  atento  de  las  partes. 

Muy  rara  vez  se  encuentra  esa  inyección  descrita  por  los  autores  si- 
tuada en  el  tejido  conjuntivo  subseroso.  Sin  embargo,  se  dice  en  la  obser- 
vación XII  de  Béhier  (i)  que  las  pleuras  presentaban  algunas  arborizacio- 
nes  sin  derrame  ni  falsas  membranas. 

Más  común  que  las  arborizacioncs  es  la  existencia  de  un  punteado  ro- 
jizo ó  de  estrías  rosadas  muy  finas;  pero,  mirándolas  desde  muy  cerca,  se 
ve  que  estas  estrías  y  este  punteado  resultan  de  una  inyección  muy  tenue. 
<le  una  especie  de  turgencia  capilar. 

Coincidiendo  con  estas  apariencias  cadavéricas,  ó  independientemente 
de  ellas,  pueden  encontrarse  pequeñas  extravasaciones  sanguíneas,  verda- 
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deras  manchas  equimóticas ,  de  forma  irregular,  con  frecuencia  estrel 
das,  de  diámetro  variable,  algunas  veces  en  número  de  3  ó  4,  otras  ^^^^ 
ilimitado  número.  Estos  equimosis,  en  los  cuales  no  se  descubre  janu*-^*^ 
ningún  vestigio  de  vascularización,  son  muy  comunes  en  las  puérperas,  Y 

los  encuentro  también  mencionados  en  cierto  número  de  observadoni 
referidas  por  Charrier  (i).  De  algunas  de  estas  observaciones  extracto 
particularidades  siguientes: 

Obs.  XLIII. — Derrame  sero-purulento  á  la  izquierda;  algunas  adheiei — ^- 
cias  en  la  jíarte  posterior.  Equimosis  subpleurales, 

Obs.  XLVilI. — Pleuresía  purulenta  á  la  izquierda.  Equimosis  bajo 
pieura,  bajo  la  membrana  interna  de  las  venas  y  bajo  el  pericardio.  Baz» 
difluente. 

Obs.  LIII. — Pleuresía  purulenta  en  la  izquierda.  Pus  en  menor  cant  -^i- 
dad  en  la  derecha.  Equimosis  subpleurales, 

Obs.  LIV. — Derrame  de  serosidad  en  la  derecha,  en  cantidad  de  1 
á  150  gramos  próximamente;  equimosis  subpleurales  y  subpericardíacot 
marmoraciones  en  todo  el  cadáver;  bazo  de  una  diñuencia  extrema.  Híg^ 
do  muy  voluminoso. 

Obs.  LVl. — Derrame  purulento  en  la  pleura  derecha;  poco  líquido, 
pesor  enorme  de  las  falsas  membranas;  derrame  sero-purulento  en  el  áT 
domen.  Ulceraciones  intestinales.  Equimosis  subperitoneales  y  subplef 
rales.  Enorme  volumen  del  hígado. 

En  todas  estas  observaciones  los  equimosis  subpleurales  han  coinc 
dido  con  exudados  de  diversa  naturaleza,  serosos,  sero- purulentos,  p 
lentos,  pero  no  por  eso  la  extravasación  sanguínea  deja  de  ser  un  fen* 
meno  del  período  de  invasión,  sólo  que  persiste  con  sus  caracteres  en  1 
períodos  subsiguientes. 

Charrier  califica  de  petequias  estas  hemorragias  capilares. 

El  tejido  conectivo  subseroso  está  á  veces  friable,  infiltrado  de  serosi- 
dad. En  ciertos  casos  se  le  ha  encontrado  enfisematoso,  sin  rotura  con- 
comitante del  tejido  pulmonar  (Charrier). 

En  cuanto  al  tejido  pleural,  ha  sufrido  ya  en  este  período  inicial  im- 
portantes alteraciones.  Su  superficie  libre  ha  perdido  su  pulimento  y  su 
brillantez  habituales;  está  sucia,  empañada,  de  un  tono  un  poco  mate;  las 
células  epiteliales  se  han  desprendido  en  gran  parte.  La  misma  pleura  no 
tiene  ya  ni  su  tenuidad,  ni  su  trasparencia  normales;  está  tumefacta,  opa- 
ca, como  infiltrada.  No  es  esto  todo;  puede  sufrir  una  especie  de  plega- 
miento  muy  fino,  al  mismo  tiempo  que  un  desarrollo  de  granulaciones  pa- 
piliformcs  que  le  dan  el  aspecto  rugoso  y  como  de  fieltro.  Forster,  que  ha 
examinado  estas  granulaciones  al  microscopio,  las  ha  encontrado  com-      ■  f. 


(i)     Charrier,  T/iÍ'SíT.  r^rs,  1855 
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puestas  de  células  fusiformes  de  nueva  formación  y  de  delgados  fascfculos 
;  tejido  conjuntivo  ondulado,  cuyos  capilares,  considerablemente  alarga- 
,  se  encorvan  bajo  la  forma  de  asas  en  las  granulaciones. 
Cuando  la  pleura  ha  sufrido  estas  importantes  modificaciones,  cuando 
ha  sido  preparada  por  el  proceso  anatómico  que  acabamos  de  describir, 
es  cuando  se  producen,  independientemente  de  todo  exudado  ubre,  las 
múltipies  y  muy  notables  adherencias  que  tan  frecuentemente  hemos  en- 
contrado en  las  puérperas. 

Fuera  del  estado  puerperal,  la  pleuresía  seca,  con  adherencias,  sin  exu- 
dados, apenas  se  observa  más  que  en  el  cadáver  de  individuos  que  jamás 
ha.n  experimentado  síntomas  torácicos  serios,  exceptólos  que  se  refieren  á 
la  tuberculosis.  Esta  pleuresía  es  siempre  parcial,  y  las  adherencias  se  hacen 
niuy  resistentes  y  muy  difíciles  de  romper;  atestiguan  un  estado  patológi- 
co í^ue  se  remonta  á  una  fecha  más  ó  menos  atrasada,  y  de  la  cual,  gene- 
ralmente, habían  jierdido  el  recuerdo  las  enfermas. 

En  la  mujer  recien  parida,  la  pleuresía  seca,  desarrollada  bajo  la  in- 
^  fluencia  del  envenenamiento  puerjieral,  puede  ser  una  pleuresía  parcial; 
¡To  yo  la  he  encontrado  generalizada  muy  frecuentemente  y  ocupan- 
'  también  la  totalidad  de  la  superficie  interna  de  la  pleura.  Cuando  és 
Ótcial,  nunca  está  limitada  á  un  espado  tan  reducido  como  el  que  len- 
Q  el  desenvolvimiento  de  algunos  tubérculos  periféricos. 
Parcial  ó  generalizada,  se  caracteriza  por  la  laxitud  y  la  tenuidad  de 
s  adherencias,  ipic,  hasta  cuando  son  más  multiplicadas,  son  tan  blan- 
Uls,  nacidas  é  incoherentes  que  se  triunfa  de  ellas  con  la  mayor  facilidad. 
Plonresia  con  exudado  fiiirinosn  sin  derrame 
Clotallle. — Esta  variedad  de  pleuresía  puerperal  es,  casi  siempre,  par- 
ial  y  apenas  se  encuentra  más  que  en  los  casos  de  lesión  periférica  del 
[tejido  pulmonar,  Si  un  abceso  metastático,  un  infarto,  un  núcleo  hemor- 
KTágico,  un  tulnirciilo,  etc.,  se  desenvuelve  en  un  punto  de  la  superficie 
1  <lel  ürgcno,  la  pleura  se  inflama  en  la  parte  que  corresponde  á  la  lesión 
1  pulmonar  y  sufrirá  las  modificaciones  siguientes: 

Formación  de  un  coágulo  fibrinoso  muy  delgado,  á  manera  de  mem- 
l  brana,  que  cubre  bien  pronto  la  pleura  inflamada;  aspecto  turbio  y  en- 
pgrosamiento  del  tejido  pleural;  turgencia  caiiilar  del  tejido  conectivo  sub- 
Kieroso;  punteado  rojizo,  equimosis  diseminados.  Pero  ai  la  lesión  pulmo- 
e  extiende  y  agrava,  la  capa  delgada  de  fibrina  se  convierte  en  un 
Cdepúsito  mis  abundante,  más  espeso .  que  se  organiza  en  falsas  membra- 
I  ñas,  cuyo  aspecto  recuerda  muy  exactamente  el  de  las  membranas  cru- 
I  pales. 

En  los  casos  en  que  la  afección  pulmonar  ha  cedido,  sea  á  la  energía 
I  del  tratamiento,  sea  á  los  esfuerzos  reparadores  de  la  naturaleza,  pueden 
L  encontrarse  estos  depósitos  fibrinosos,  sea  en  vías  de  metamorfosis  graso- 
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sa,  sea  en  vías  de  reabsorción ;  de  modo  que  favorece  la  aproximación  de 
las  granulaciones  que  vegetan  en  la  superficie  de  las  dos  hojuelas  pleura- 
les colocadas  una  enfrente  de  otra  y  su  adhesión  final  por  los  capilares 
desenvueltos  en  los  hacecillos  de  tejido  conjuntivo  ondulado  descritos  por 
Forster. 

Para  que  se  produzcan  estas  pleuresías  fibrinosas  con  exudados  ó  sin 
ellos,  no  es  siempre  necesario  que  el  pulmón  esté  lesionado  en  la  porción 
correspondiente.  Los  párrafos  siguientes,  que  encuentro  consignados  en 
dos  observaciones  de  Béhier  (i),  prueban  que  el  tejido  pulmonar  puede 
estar  indemne  de  toda  lesión,  á  pesar  de'  la  presencia  de  los  productos 
fibrinosos. 

Obs.  XXXVIII. — Nada  en  los  pulmones;  algunas  falsas  membranas  en 
la  base  del  pulmón  derecho.  En  el  parénquima  no  hay  ningún  vestigio  de 
alteración,  ni  de  pus. 

Ods.  XL.  —  En  el  costado  derecho  del  tórax  se  encuentran  falsas 
membranas  engrosadas,  ocupando  una  extensa  superficie  hacia  la  base  y 
hacia  la  parte  posterior  del  pulmón;  no  es  posible  encontrar  en.  ninguna 
parte  huellas  de  abceso  del  pulmón  ó  de  comunicación  de  los  bronquios 
con  la  pleura,  los  cuales  están  llenos  de  moco  puriforme. 

En  las  observaciones  de  Tamier  (2),  de  las  cuales  extracto  los  perío- 
dos siguientes,  se  consigna  también  la  carencia  de  lesión  pulmonar. 

Obs.  VII,  pág.  164. — Las  pleuras  contienen  un  poco  de  serosidad  y  al- 
gunos placas  purulentas. 

Obs.  XIII,  pág.  175. — En  la  pleura  derecha  existen  algunas  placas  pu- 
rulentas con  un  poco  de  derrame.  Los  pulmones,  sanos. 

Obs.  XV,  pág.  179. — Algunas  placas  purulentas  en  las  dos  pleuras. 
3.*  Pleuresía  con  exudado  abundante  seroso  ó 
sero-purulento. — Las  alteraciones  del  tejido  pleural  no  difieren,  en 
esta  variedad,  de  las  que  hemos  asignado  á  las  dos  variedades  precedentes. 
Pero  lo  que  debe  llamar  sobre  todo  nuestra  atención,  es  la  calidad  y  la 
cantidad  del  exudado. 

En  los  derrames  de  mediana  abundancia,  la  cantidad  de  líquido  der- 
ramado varía  de  500  á  i.ooo  gramos.  En  los  derrames  considerables  pue- 
de elevarse  á  2,  3  y  más  kilogramos.  En  una  puérpera  atacada  de  pleure- 
sía primitiva,  y  en  la  cual  me  vi  precisado  á  practicar  muchas  veces  la 
toracentésis  con  el  concurso  de  uno  de  mis  buenos  internos ,  Fontaine,  no 
sacaba  menos  de  1.500  á  2.000  gramos  de  líquido  en  cada  punción,  y  la 
cavidad  estaba  lejos  de  quedar  completamente  evacuada  después  de  la 
operación. 


(i)     Béhier,  67///.  tn¿d.  París,  1864,  PP-  691  el  694. 
(2)     Tr.rnicr,  De  la  fiei'.  pttcrp.Vv<x\'>^  185 8. 


pleuresías  puerperales. 

a  composición  del  liquido  derramado  no  es  menos  variable  que  su 

Atjdad.  Puede  consistir  en  una,  serosidíid  límpida,  cetrina,  sin  níngan 

Stigio  de  pus  ni  de  copos  psetido-membranosos.  Esto  es  ¡o  qiie  se  otser- 

.  pafticulajmente  en  la  pleuresía  primitiva  y  unilateral  de  las  emhara- 

is  ú  de  las  puérperas. 

Pero  más  comunmente  el  líquido  es  turbio,  oscuro,  y  este  aspecto  lo 

"«  á  la  presencia  de  cierta  canudad  de  pus.  Cuando  el  derrame  pleurl- 

»  es  doble,  sucede  frecuentemente  que  el  líquido  es  seroso  y  tras|>3rcn- 

ñ  lado,  turbio  y  se  ro-p  uní  lento  en  el  otro. 
En  la  pleuresía  pueqicra!  secundaria  y  complicada,  cuanto  más  anti- 
O  es  el  derrame  más  se  aproxima  ai  estado  purulento,  en  cuyo  caso  la 
mtidad  de  líquido  viene  á  ser  casi  siempre  poco  considerable,  por  con- 
aicia  de  la  reabsorción  gradual  de  su  parte  serosa. 
CiMncidiendo  con  los  corpúsculos  de  pus,  se  encuentra  frecuentemente, 
I  los  derrames  pleuríticos  de  las  recien  paridas,  masas  fibrinosas  coagu- 
5  nadando  en  medio  del  liquido  bajo  la  forma  de  copos  ó  de  peque- 
5  aglomeraciones,  que  se  precipitan  en  las  hojuelas  de  la  pleura.  Estos 
a  ios  ijue  m.ls  tarde  se  adiiieren  y  solidifican.  Por  el  microscopio 
I  descubren  corpúsculos  sanguíneos  y  células  Aisiformcs  pertenecientes  á 
i  vegetaciones  pleurales. 

¿Deben  considerarse  los  exudados  ricos  en  fibrina  como  resultantes  de 

Khiperínósis  propia  de  las  puérperas?  Yo  me  inclino  á  creerlo,  por  razón 

fe  la  tendencia  notable  á  la  purulencia  quú  presentan  todos  los  derrames 

posos  puerperales,  Hay  muy  pocos  derrames,  sea  de  la  pleura,  sea  del 

ritoneo,  sea  de  las  diversas  articulaciones,  que,  al  cabo  de  un  espacio  de 

o  muy  corto,  no  se  carguen  de  una  cantidad  más  ó  menos  notable  de 

B  y  de  fibrina  á  la  vez.  Pues  bien;  apenas  se  ve  más  que  en  el  estado 

>eral  que  estos  derrames  recorran  en  algunos  dias  los  fases  que,  fuera 

^BSte  estado,  tardan  en  recorrer  algunas  semanas  y  á  veces  hasta  muchos 


Las  pleuresías  puerperales  de  exudado  abundante  ocasionan  modifica- 
i  del  lúra.'í  y  del  pulmón,  indicadas  por  todos  los  autores  clásicos: 
n  de  la  cavidad  torácica,  ensanche  de  los  espacios  intercostales, 
ion  del  diafragma,  compresión  y  dislocación  del  mediastino  y  del 
D  hacia  el  lado  opuesto,  aplastamiento  del  pulmón  y  compresión  de 
i  Órgano  contra  el  mediastino  y  la  columna  vertebral,  reduciéndolo  á 
h  íaiarta,  d  la  quinta  y  hasta  á  la  octava  parte  de  su  volumen;  aislamien- 
S  del  pulmón  por  medio  de  las  falsas  membranas  que  se  dirigen  de  esta 
¡cera  d  la  pleura  costal,  hasta  el  punto  de  excluirle  de  la  bolsa  que  en- 
iena  el  líquido.  I^s  párrafos  siguientes,  extractados  de  algunas  obser- 
ciones  de  la  tesis  de  Charrier,  nos  proporcionan  otros  tantos  modelo.'^ 
!  la  variedad  de  pleuresía  que  acabamos  de  estudiar. 
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Obs.  i. — Peritonitis  sero-purulenta ;  pleuresía  derecha;  líquido ^■F'* 
purulento  que  en  el  abdomen,  550  gramos.  Pseudo-membranas  poC^  ** 
pesas  y  no  muy  adherentes  en  las  dos  caras  de  la  pleura;  pulmoü  r^<^" 
zado  por  el  mediastino.   Corazón  rechazado  hacia  la  izquierda,  M<^^» 
lleno  de  coágulos  blandos. 

Obs.  XX.— Derrame  sero-purulento  en  la  pleura  derecha;  pae^rf^^' 
membranas  bastante  espesas;  el  pulmón  no  puede  ser  insuflado  compl^to^ 
mente;  equimosis  subpleurales. 

Obs.  XXII. — Pleuresía  izquierda;  pseudo-membranas;  pus  verdoso  sus- 
pendido en  un  líquido  sero-purulento. 

Obs.  XXVI.  —  Pleuresía  en  el  último  período ;  dos  derrames  sero-pu- 
rulentos  á  la  derecha ;  falsas  membranas;  equimosis  subpleurales. 

Obs.  XXXVI. — Peritonitis  sero-purulenta;  derrame  de  serosidad  cetri- 
na en  la  pleura  derecha,  la  cual  sólo  está  opalina  y  más  mate  que  lurfji' 
tualmente;  el  pulmón  se  insufla.  Serosidad  en  el  pericardio. 

Obs.  XL. —  Derrame  pleurítico  sero-purulento  á  la  derecha; 
membranas  delgadas;  muy  poco  líquido  purulento  en  el  abdomen. 

Obs.  XLVI. — Derrame  sero-purulento  en  la  derecha  y  seroso  en  la 
quierda.  Pulmón  derecho  rechazado  contra  el  mediastino. 

Obs.  LVni. —  Derrame  sero-purulento  á  la  izquierda.  Nada  en  tí 
vientre  (i). 

Estas  citas  demuestran  que  la  pleuresía  con  exudado  abundante  pue^ic 
ser  tan  pronto  serosa,  tan  pronto  sero-purulenta;  que,  cuando  es  doble,  j 
puede  ser  serosa  en  un  lado  y  sero-purulenta  en  el  otro;  que,  cuando  es  i 
unilateral,  es  más  frecuente  en  la  derecha  que  en  la  izquierda;  que  1^ 
copos  fibrinosos  ó  pseudo-membranosos  que  se  depositan  en  las  hojuela 
opuestas  de  la  pleura  pueden  adquirir  cierto  espesor,  pero  que  son,  gesxo- 
raímente,  poco  adherentes. 

4.*    Pleuresía   con  exudado  purulento. — La  septice- 
mia, producida  desde  la  invasión  de  la  enfermedad  por  el  envenenamiei*^   ' 
to  puerperal,  nos  permite  concebir  la  formación  de  la  pleuresía  punilet*^ 
instantáneamente.  Pero  aunque  estas  formaciones  purulentas  primiti'*^ 
sean  perfectamente  explicables  por  la  diátesis  punilenta,  que  tan  fá-^^* 
mente  ataca  al  organismo  en  las  puérperas,  es  necesario,  sin  embargo,    ^ 
exagerar  esta  verdad  y  no  considerar  como  primitivos  todos  los  derr^uX*^ 
pleuríticos  purulentos  que  el  examen  cadavérico  nos  permite  obser^^^' 
Nosotros  creemos  que  la  purulencia  primitiva,  en  los  derrames  mtra-se^'^' 
sos,  es  mucho  más  rara  de  lo  que  uno  podría  creer.  Lo  que  nos  induce 
error  es  la  extremada  rapidez  con  que  un  derrame  primitivamente  serc:^ 


r.     (  harrier,  D:  !:^  fh'r:  ^.u:rf.,  !h^^J.  IV-'s,   1S55 
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\>Bs£k  al  estado  sero-purulento,  y  después  al  purulenlo  en  ias  mujeres  3' 
di5  por  el  envenenamiento  puerperal. 

tie  aquí  cómo  pasan  las  cosas,  según  nuestro  modo  de  v 
mayoría  de  los  casos  de  derrame  purulento  puro. 

El  derrame  seroso,  apenas  formado,  se  carga  casi  inmediatamente  de 

rfil>rina  y  de  células  de  pus.  I,a  cantidad  de  estos  últimos  elementos  mor- 
1k»sos  aumenta  bien  pronto  en  tal  proporción  que  la  parte  líquida  del 
exudado  se  trasforma  rápidamente  en  un  líquido  opaco,  más  y  más  es- 
;>eso  ,  amarillo  ó  verdoso.  Por  poco  que  la  enfermedad  se  prolongue ,  el 
esucJíido  puede  ser  reab.sorbido  en  sus  partes  serosas,  de  tai  suerte  que  el 
liquido  derramado  se  parece  cada  vez  mis  al  pus,  al  mismo  tiempo  que  la 
caJitidad  de  este  líquido  ha  disminuido  de  una  manera  sensible.  Así  es, 
prolnablemente,  como  debe  explicarse:  i.",  el  aspecto  francamente  pu- 
fíilento  de  cierto  número  de  derrames  pleurítícos  puerperales;  2  °,  la  pe- 
'luefia  cantidad  de  pus  derramado,  si  se  compara  la  cantidad  de  este  lí- 
l'^ído  con  la  de  los  derrames  serosos  ó  sero-purulentos. 

Otra  razón  clínica  que  nos  induce  á  creer  que  tal  es,  generalmente,  la 
fisiología  patológica  de  los  derrames  purulentos  puerperales,  es  que  las  dos 
pleu,ias  nos  muestran  frecuentemente  el  líquido  derr-imado  bajo  diferentes 
r-sp»«ictos  en  el  mismo  sujeto:  seroso  en  la  una,  sero-purulento  en  la  otra,  ó 
""^r»  sero-purulento  en  la  una  y  purulento  en  la  otra. 

X,a  lectura  de  los  detalles  siguientes,  tomados  de  algunas  de  las  obser- 
*'*«^i.ones  de  la  tesis  de  Charrier,  permitirá  al  lector  comprobar  los  hechos 
1*^  ^:   hemos  adelantado. 

Ous.  XLIV.^Derrame  purulento  á  la  derecha,  espeso,  verdoso;  pul- 
^'**^*l  cubierto  de  una  capa  muy  espesa  de  pus  y  de  pseudo-memtiranaa  re- 
^^"^^^-ladas  hdcia  atrás.  Derrame  sero-purulento  casi  tan  considemble,  pero 
^^^^»  «:ho  menos  denso,  en  la  izquierda. 

Obs.  L.^Pleures[a  purulenta  en  la  izquierda  y  sero-purulenl.i  en  la 
c-echa.  Equimosis  subpleurales. 

Obs.  1A. — Pleuresía  durante  la  gestación  tratada  i»r  la  toracentésis. 
^S  rrame  purulento  muy  espeso.  Psetido- membranas  muy  espesas.  Copos 
*^^  Tinosos. 

üiis,  Lili.—  Pleuresía  purulenta  en  la  izquierda  y  pus  en  menor  can- 
*^^Jad  en  la  derecha.  Equimosis  subjileurales, 

Obs,  LVI. — Derrame  purulento  d  la  derecha;  poco  líquido;  enorme 
~^Ijesor  de  las  falsas  membranas.  Derrame  sero-purulento  en  el  abdi^men. 
1  ^-ulceraciones  intestinales.  Eipilmosis  subperitoneales  y  subpleurales,  H(- 
fendo,  muy  voluminoso  {i). 


«ie;. 


[1)    Chwrier.  Oe  ¡a  Jicvr! putif..  thi»c.  P.iris,  1855. 
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5."  Pleuresía  con  exudado  hemorrágico.— P^^*iedi 
considerarse  como  el  primer  grado  de  la  pleuresía  hemorrágica  el  pur  "itea 
do  rojo,  las  extravasaciones  sanguíneas  y  los  pequeños  equimosis,  c  ^ny; 
existencia  hemos  señalado  en  el  tejido  conectivo  subpleural  en  las  mit 
jeres  atacadas  por  una  de  las  variedades  anteriores  de  pleuresía  puerpi^^Sral. 

Pero  esta  tendencia  hemorrágica  por  rotura  de  los  capilares  sanguís^zseos 
anormalmente  desenvueltos  bajo  la  serosa  pleural,  no  se  limita  siem[>'~^ie  í 
las  manchas  equimóticas  anteriormente  descritas.  Los  vasos  rotos  del  terjidb 
conjuntivo  de  nueva  formación  pueden  suministrar  cierta  cantidad,    de 
sangre,  la  cual  se  mezcla,  en  mayor  ó  menor  proporción,  con  el  líqxiido 
derramado. 

La  presencia  de  la  sangre  contenida  en  la  pleura,  puede  recoaocer 
también  otro  origen.  Las  neomembranas  vascularizadas  pueden  ser  la 
fuente  de  la  hemorragia,  como  en  la  hemorragia  meníngea;  en  tal  caso  se 
encuentra  la  superficie,  sea  parietal,  sea  visceral  de  la  pleura,  tapizada  d^ 
extensas  membranas  rojizas,  delgadas,  infiltradas  de  sangre,  fáciles  d-^ 
desprender  y  susceptibles  de  confundirse,  á  distancia,  con  los  equimosis 
Cornil,  que  ha  tenido  ocasión  de  observar  estas  apariencias  cadavérica»A 
ha  comprobado:  i.**,  que  el  líquido  derramado  en  la  pleura  era  rojo  y 
en  glóbulos  sanguíneos;  2.°,  que  las  neomembranas  presentaban  una 
muy  bella  de  capilares  de  paredes  delgadas  en  medio  de  un  tejido  OK 
juntivo  infiltrado  en  la  materia  colorante  de  la  sangre;  3.°,  que  éstas 
sentaban  á  veces  muchas  capas  superpuestas  (i). 

Los  derrames  sanguíneos  ó  sanguinolentos  de  la  pleura  pueden 
también  el  resultado,  en  las  puérperas,  no  ya  del  proceso  inflamator"^^^ 
propio  de  esta  serosa,  sino  de  una  verdadera  diátesis  hemorrágica,  que  -^se 
traduce  por  sufusiones  sero-sanguíneas  en  todas  las  serosas  y  en  diveis^ds 
órganos. 

La  tesis  de  Tamier  contiene  la  observación  de  una  mujer  que  sucur*^' 
bió  al  tercer  dia  de  puerperio  y  presentó  en  la  autopsia,  independiente- 
mente de  una  metro-peritonitis,  una  cantidad  bastante  grande  de  serosid^<í 
sanguinolenta  en  las  dos  pleuras  y  el  pericardio,  sin  otra  alteración  <i* 
estas  serosas,  y,  ademas,  numerosos  cardenales  en  la  superficie  tegiun^^ 
taria  (2). 

En  una  puérpera  que  sucumbió  en  mi  clínica  á  consecuencia  de  i**^ 
caquexia  albuminúrica,  y  en  la  cual  habíamos  observado  durante  la  vida 
un  anasarca  y  derrames  en  diversas  serosas,  comprobé  después  de  la  m^^* 
te  las  lesiones  siguientes: 


(I;     Nicmeyer, /^///W. ////..  i8ó6,  p.  260. 
2^     Tarnit-r,  De  ¡a  fthne piurp.,  ttóso.  l'uris,  1S58,  ij]>s.  14,  ]\  175. 
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II>crrame  de  una  cantidad  bastante  notable  de  serosidad  sanguinolenta 
neg^nazca  en  el  peritoneo,  sin  otra  lesión  de  esta  serosa.  Ampliación  enor- 
me del  estómago  y  de  los  intestinos  por  gases.  Útero  sano,  retraido  casi 
cateríimente  á  sus  dimensiones  normales.  Ni  en  este  órgano  ni  en  sus  ane- 
jos InsihíSL  ninguna  alteración.  Los  ríñones,  voluminosos,  congestionados, 
en  i3T-imer  grado  de  la  enfermedad  de  Bright.  El  hígado,  reblandecido  y 
voluminoso.  El  bazo,  difluente.  Derrame  muy  considerable  de  serosidad 
saxi^uinolenta  en  las  dos  pleuras;  su  color  negruzco  le  daba  el  aspecto  de 
uii   c::cx:imiento  poco  concentrado  de  café  negro.  Ningún  vestigio  de  infla- 
ttia.c:ion  en  las  serosas  pleurales;  ni  pus,  ni  falsas  membranas.  Pulmones, 
coEkg^estionados  y  edematosos.  Derrame  abundante  de  serosidad  sanguino- 
Iei:i.txi.  en  el  pericardio.  El  corazón,  cargado  de  una  capa  espesa  de  grasa  y  > 
presentando  ademas  una  atrofia  notable  del  tejido  muscular.  La  capa  car- 

que  constituye  la  pared  de  las  cavidades  derechas  estaba  tan  adelga-  ♦ 

que  no  medía  más  de   i  milímetro  de  espesor.  La  pared  muscular 
Ids  cavidades  izquierdas  no  tenía  2  milímetros  y  medio  en  sus  partes 
espesas.  La  capa  grasosa  que  sirve  de  envoltura  externa  al  órgano,  era 
'^^^^c^ho  más  gruesa  que  la  capa  muscular.  Las  columnas  carnosas  estaban 
esentadas  por  filamentos  extremadamente  tenues.  Las  paredes  del  co- 
n  izquierdo  tenían  tan  poca  consistencia  que  se  las  podía  doblar  sobre 
ismas  como  un  pedazo  de  agárico.  La  disección  de  la  vena  cava,  de 
"venas  de  la  pelvis  y  de  las  del  muslo,  no  reveló  la  existencia  de  una 
iteración  de  estos  vasos. 
Complicaciones  anatómicas. — El  estudio  de  las  complicaciones  ana- 
icas  de  la  pleuresía  puerperal,  es  uno  de  los  puntos  más  interesantes 
su  historia.  La  multiplicidad  y  la  gravedad  de  estas  complicaciones 
^  •^.tarían  por  sí  solas  para  establecer  cuan  profundas  y  verdaderas  son  las  , 


^rencias  que  separan  la  pleuresía  puerperal  de  las  otras  especies  de 
uresía,  sea  aguda,  sea  crónica,  que  pueden  encontrarse  fuera  del  estado 
erperal. 

De  64  observaciones  con  giutopsia,  unas,  en  número  de  26,  tomadas 
:  diversos  autores,  y  las  otras,  en  número  de  38,  recogidas  en  mi  clínica, 
^^^  aquí  la  enumeración  de  las  alteraciones  cadavéricas  concomitantes  de 
^^   pleuresía  puerperal: 

Congestión 9  veces. 

Hepalizacion  pulmonar 8 

Edema  pulmonar 4 

Abscesos  metastáticos  pulmonares 6 

Tubérculos  pulmonares  en  diversos  grados  de  desarrollo.   .    .  4 

Inyección  de  los  bronquios 4 

Derrame  seroso  ó  sanguinolento  en  el  pericardio 9 

Concreciones  ñbrinosas  en  las  cavidades  cardíacas 4 
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Arrcnoidiris  supurada I  vedss. 

Congestión  del  encéfalo  y  de  sus  envolturas 3 

Lesiones  del  peritoneo 23 

Flebitis  uterina 18 

Linfa.igitis  uterina I 

Metritis  simple  ó  supurada 15 

Gangrena  vulvar  y  vaginal 3 

Gangrena  vesical I 

Muguet  de  la  boca,  de  la  faringe  y  del  esófago i 

Aftas  gangrenosas  de  los  pilares  del  itsmo  de  las  fauces.   .   .  i 

Arborizaciones  estomacales  é  intestinales 3 

Ulceraciones  del  intestino  delgado  y  del  grueso 9 

Petequias  intestinales I 

Hígado  voluminoso,  grasoso  ó  infartado 9 

Hígado  friable  ó  reblandecido 5 

Cálculos  biliares.  .' i 

Bazo  voluminoso,  reblandecido  ó  difluente 6 

Riñones  hiperemiados 4 

Riñoncs  anémicos 3 

Echando  una  mirada  sobre  el  conjunto  de  estas  alteraciones  concopcm^ 
tantes  de  la  pleuresía  puerperal,  se  ve  claramente  que  no  se  trata  de 
de  esas  afecciones  sencillamente  inflamatorias  de  la  pleura,  si  así  pue< 
decirse,  como  las  que  vemos  desarrollarse  en  el  adulto  en  las  condicione 
ordinarias  de  la  vida.  Todas  estas  lesiones  reunidas,  y  de  naturaleza  tan 
sospechosa,  no  dejan  duda  sobre  la  existencia  de  un  principio  tóxico  ^^ 
ha  penetrado  en  todo  el  organismo,  imprimiendo  su  sello  á  cada  una  de 
las  determinaciones  morbosas  que  engendra. 

Al  describir  las  principales  variedades  anatómicas  de  la  pleuresía  piier- 
peral,  hemos  visto  ya  cuan  grande  era  la  tendencia  de  los  derrames  á» 
purulencia  y  á  las  producciones  fibrinosas.  Hay  en  esto  un  carácter  ^' 
tintivo,  que  no  puede  haber  escapado  á  la  atención  del  lector.  Una  ol^ser* 
vacion  análoga  nos  sugiere  el  simple  examen  de  las  complicaciones  ^ 
acaban  de  ser  indicadas.  Tenemos  ante  la  vista  las  manifestaciones  tt^ 
tiples  de  una  enfermedad  infecciosa  en  el  más  alto  grado.  Esas  sup**^' 
cienes  pcritoneales,  uterinas,  vasculares,  meníngeas,  etc.,  ^qué  otra  ^^ 
son  sino  el  efecto  de  una  diátesis  purulenta?  Esas  gangrenas  de  la  vis^^*' 
de  la  vagina,  de  la  vejiga,  del  itsmo  de  las  fauces;  esas  ulceraciones  ^' 
testinales,  esas  petequias  submucosas,  esos  reblandecimientos  del  híg'-í^ 
y  del  bazo,  ¿no  son  las  expresiones  materiales  y  palpables  por  la  cual^^  ^ 
revelan,  en  sus  concomitancias  anatómicas,  las  enfermedades  engendra^^^ 
j^or  el  envenenamiento  puerperal? 

A  la  impresión  general  producida  por  el  cuadro  de  estas  complica^^^^ 
nes,  es  necesario  añadir  las  reflexiones  que  nos  sugiere  el  estudio 
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kto  de  algunas  de  ellas.  I^s  conconiiLincias  pulmonares  merecen  oci 
s  desde  luego,  por  razón  de  la  influencia  directa  que  pueden  ejercer 
*t»^K-<  la  producción  de  la  pleuresía  puerperal. 

^Haremos  notar,  ante  todo,  que.  no  habiendo  existido  estas  concomitan- 
*>-^«»  tomadas  en  conjunto,  más  que  en  un  tercio  de  !os  casos,  los  dos  ter- 
**^s  restantes  de  las  lesiones  puerperales  reveladas  por  la  autopsia  que- 
*-■-*-  independientes,  bajo  el  ¡junto  de  vista  patogénico,  de  toda  alteración 
^^"»Tionar  y  no  dimanan  mis  que  de  la  causa  tóxica  que  preside  á  la  ge- 
^^"aacion  de  la  mayor  parte  de  las  enfermedades  puerperales. 

He  aquí  los  casos  en  los  cuales  las  concomitancias  pulmonares  nos 
^*-*^  parecido  unidas  A  la  pleuresía  por  una  relación  incontestable  de  cau- 
^a-    á  efecto.  Son: 

!.■'  Los  casos  de  tuberculosis  pulmonar.— Estos  ca- 
sos, en  número  de  cuatro,  han  sido  recogidos  todos  en  mi  clínica  y  por 
^*it  mismo.  He  aquí  el  resumen  sucinto  de  la  autopsia  en  cada  uno  de  ellos. 
Primer  /«ri-Ai'.^Granulac iones  grises  tuberculosas,  diseminadas  en  los 
s  pulmones  en  número  incalculable.  En  el  vértice  del  pulmón  izquier- 
I,  algunos  tubérculos  reblandecidos.  Derrame  pleural  sero-purulento  en 
k  derecha.  Algunas  adherencias  blandas  en  el  vértice  de  este  lado.  En  la 
iquierda  no  había  derrame,  pero  si  adherencias  bastante  pronunciadas 
a  que  la  extracción  del  pulmón  no  pudiera  hacerse  sin  que  una  parte 
e  su  borde  posterior  quedara  pegada  á  la  pared  costal.  Tráquea  y  bron- 
luy  inyectados.  El  tejido  celular  subperitoneal,  muy  inflamado. 
legmon  subseroso  en  el  lado  izquierdo  del  sacro.  Linfangilis  uterina.  Co- 
cción purulenta  del  volumen  de  un  huevo  grande  de  paloma,  situado  en 
s  dos  ángulos  del  útero.  Arborizaciones  finas  debajo  de  la  mucosa  in- 
^tinal.  Hígado,  grasoso  y  muy  aumentado  de  volumen.  Rifíones,  hipere- 

Stgundo  hecho. — Derrame  pleurftico  sero-purulento  en  la  izquierda, 
álsas  membranas  blandas,  araari lientas,  fibrino-purulentas  en  la  derecha, 
{prendiéndose  fácilmente  de  la  superficie  pulmonar,  á  la  cual  se  adhie- 
n  este  lado  no  hay  derrame.  En  el  centro  del  lóbulo  inferior  del  pul- 
ron  izquierdo,  hay  una  caverna  tuberculosa  llena  de  pus  y  rodeada  de 
a  induración  pulmonar  muy  extensa  Algunos  tubérculos  amarillos  y  en 
O  de  crudeza  en  el  vértice  del  pulmón  derecho.  Edema  de  la  totali- 
d  de  esta  viscera.  Flebitis  y  putrescencia  uterinas.  Ovaritis  purulenta  iz- 
uierda.  Peritonitis  circunscrita  alrededor  del  ovario  enfermo. 

Tercer  hecha. — Caverna  voluminosa  en  comunicación  directa  con  una 
(pleuresía  purulenta  de  la  hoja  parietal.  Reblandecimiento  del  bazo.  Hfga- 
1,  voluminoso  y  friable.  Supuración  de  la  cápsula  suprarenal  derecha. 
Cuarto  /iei-Ao.— Pleuresía  purulenta  en  la  derecha.  Pulmones  atest.idos 
Bde  tubérculos  crudos  ó  reblandecidos;  muchas  cavernas  de  divei-sos  tama- 
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ños;  hepatizarion  peri- tuberculosa  en  ciertos  puntos.  Ulceraciones  en  coa 
siderable  numera  en  la  laringe,  la  tráquea  y  los  bronquios.  Destraccion  c 
las  Cuerdas  vocales.  Muguet  de  la  boca,  de  la  faringe  y  del  esftfago. 

Apenas  es  admisible  que  en  los  dos  últimos  casos  no  haya  desempJ 
nado  la  tuberculosis  el  más  importante  pape!  en  la  producción  de  laple^ 
resta;  pero  es  permitido  creer  que,  en  los  dos  primeros,  si  las  enferm^^^^ 
objeto  de  estas  observaciones  no  hubieran  sido  infectadas  por  el  enverte  ^^^ 
namiento  puerperal,  no  se  hubiera  producido  la  ])leuresla.  Con  efecto,  f^; —  -^ 
estas  dos  mujeres  el  útero  y  el  peritoneo  sufrieron  supuraciones  que  es^m^' 
dejan  duda  sobre  la  realidad  de  una  intoxicación,  perfectamente  susctftXa^S- 
ble  de  determinar  por  sí  sola  un  derrame  sero-purulento.  Admitiendo  es—  ^ 
ta  causa  eficiente,  los  tubérculos  no  desempeñaron  más  papel  que  el  ( 
causa  predisponente. 

2."    La  congestión   y   hepalizacion  pulmonar, — La 
pleuresía  puer¡>eral,  jdebe  ser  considerada  como  una  dependencia  de  estogj 
dos  estados  organopiticos  en  totjos  los  casos  en  que  han  sido  observad 
en  el  cadáver?  Por  lo  que  respecta  á  la  congestión,  deben  eliminarse  t 
dos  los  casos,  y  son  los  más  numerosos,  en  que  la  hiperemia  pulmonar  n 
se  efectúa  más  que  en  los  últimos  tiempos  de  la  vida  y  por  una  influencia 
hipostálica.  Existe  una  forma  de  congestión  pulmonar  primitiv 
puérperas,  que  serla  realmente  susceptible  de  provocar  el  desenvolvimio 
to  de  una  pleuresía  secundaria^  pero  no  hemos  observado  más  que  un  t» 
lo  caso  de  este  género. 

La  hepalizacion,  con  más  motivo  que  la  congestión  pulmonar,  p 
ser  colocada  entre  los  estados  patológicos  que  descmpefian  im  papel  u 
portante  en  las  puérperas,  como  causas,  bien  ocasionales,  bien  detei 
nantes,  de  las  afecciones  pleuriticas.  Pero  no  debe  creerse  que,  en  loa  4 
ca.sos  en  que  la  induración  del  tejido  pulmonar  fué  obsen'ada,  se  1 
siempre  de  pulmonías  simples  y  primitivas.  Entre  estos  9  casos,  en  5  s 
produjo  la  hepalizacion  alrededor  de  los  focos  punilentos  llamados  n: 
tálleos,  a  alrededor  de  las  cavernas  tuberculosas,  y  en  los  otros  2  < 
existían  supuraciones  múltiples  en  diversos  órganos,  tales  como  el  litet 
los  ovarios,  ligamentos  anchos,  venas  de  la  pelvis,  etc,  que  atestiguaban  íl 
existencia  de  una  diátesis  purulenta,  bajo  cuya  influencia  pudieron  pro 
cirse  secundariamente  las  lesiones  pulmonares. 

3."  Las  coloGciones  purulentas  intra-pulmonareifl 
— Faltándonos  espacio  para  referir  in  extenso  todas  las  observaciones  C 
pleuresía  puerperal  en  que  esta  complicación  fué  notada,  me  liinitAré  j 
un  resumen  sucinto  de  las  alteraciones  cadavéricas. 

Primtr  lieeho. — Derrame  en  las  dos  pleuras.  Dos  abcesos  metaslátíai 
en  la  base  del  pulmón  derecho,  situados  inmediatamente  bajo  la  plcui 
pulmonar,  Flebitis  uterina;  sanies  fétida  en  la  cavidad  de  la  matriz;  J^ 
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io  grasoso.  Peritonitis  con  derrame  abundante.  Los  intestinos  delgados, 
«3on  inyección  fina  y  distendidos  por  gases  (i). 

Segundo  hecho, — Derrame  purulento  poco  abundante  á  la  izquierda; 
^oda  la  superficie  de  la  pleura  de  este  lado  está  ásp>era ,  desigual  y  produ- 
-<:e  un  ruido  de  frote,  perceptible  cuando  se  aplica  el  oido  sobre  la  mano 
<iue  la  frota.  El  lóbulo  inferior  del  pulmón  izquierdo,  es  de  un  negro-rojizo; 
no  está  aireado.  Al  corte  fluye  un  líquido  de  un  rojo  sombreado,  sin  mez- 
cla de  burbujas  de  aire.  El  tejido  está  denso  y  se  deja  penetrar  por  el 
dedo.  En  la  parte  posterior  de  este  lóbulo  hay  un  núcleo  del  volumen  de 
una  nuez  gruesa,  de  color  amarillo-verdoso  claro,  verdadera  infiltración 
purulenta.  El  microscopio  demuestra  grandes  glóbulos  de  pus.  Flebitis  de 
los  senos  uterinos,  de  las  venas  ilíacas  primitiva,  interna  y  externa,  y  de 
las  del  ligamento  ancho.  Invaginación  del  intestino  delgado.  Bazo  con- 
vertido en  papilla.  Sin  peritonitis  (2). 

Los  tres  hechos  que  siguen  son  tomados  de  la  colección  de  mis  ob- 
servaciones. 

Tercer  hecho.  —  Derrame  sero-purulento  en  las  dos  pleuras.  Copos 
pseudo-membranosos,  espesos,  tapizando  las  hojuelas  opuestas  de  cada 
una  de  ellas,  pero  débilmente  adheridas.  Punteado  rojizo  y  pequeños  equi- 
mosis diseminados  sobre  la  pared  costal.  Los  dos  pulmones  están  fuerte- 
mente retraidos  sobre  sí  mismos,  como  arrugados,,  violáceos  en  su  super- 
ficie y  presentando  en  su  interior  focos  purulentos,  cuyo  volumen  varía 
desde  el  de  una  nuez  hasta  el  de  una  avellana,  en  mayor  número  en  el 
pulmón  derecho  que  en  el  izquierdo,  y  llenos  de  un  pus  espeso,  amari- 
llento, concreto,  que  fué  tomado  en  el  primer"  momento  por  materia  tu- 
berculosa. El  microscopio  demostró  que  esta  materia  estaba  constituida 
por  una  mezcla  de  pus  y  de  fibrina.  La  mayor  parte  de  estos  focos  esta- 
ban situados  superficialmente.  Uno  de  los  más  voluminosos,  situado  en  el 
lóbulo  inferior  derecho,  estaba  rodeado,  en  un  radio  de  5  á  6  centímetros, 
por  una  hepatizacion  violácea  del  tejido  pulmonar.  A  la  izquierda,  el  teji- 
do del  pulmón,  aunque  más  crepitante,  parecía  haber  sufrido  una  especie 
de  condensación.  Flebitis  uterina;  flebitis  de  las  venas  profundas  del 
miembro  inferior  izquierdo.  Muchos  focos  purulentos  del  volumen  de  una 
nuez  en  la  pantorrilla  derecha.  Hígado,  voluminoso ;  vesícula  biliar,  dis- 
tendida por  una  bilis  verde,  oscura,  espesa  y  consistente  como  la  miel. 
Bozo,  voluminoso  y  un  poco  reblandecido.  Riftones,  anémicos,  sobre  todo 
en  la  sustancia  cortical. 

Cuarto  hecho. — Pleuresía  purulenta  doble.  Las  paredes  torácicas  del 
lado  izquierdo,  tapizadas  de  falsas  membranas  de  un  blanco -amarillento, 


¡^  I )     Tarn icr ,  De  lafievrc  pmrp .  París .  1858,  ohs .  12,  ¡i .  173, 
(2)     B^hier,  Cliniquc,  1864,  obs.  i,  p.  602. 
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de  2  á  3  milímetros  de  espesor  y  reflejándose  sobre  la  superficie  del  ] 
mon,  á  la  cual  recubren ,  y  que  estí  aplastado  contra  la  columna  v 
bral  por  la  presión  del  líquido  derramado.  Un  considerable  n 
abscesos  metastáticos  están  diseminados  en  el  parénquima  pulmonar.  S 
volumen  varía  desde  el  de  un  huevo  de  paloma  hasta  el  de  un  guisan^ 
pequeño.  El  liquido  derramado  en  la  pleura  derecha  está  menos  cargac 
de  pus  que  el  de  la  izquierda-,  no  obstinte,  la  serosa  es  igualmente 
asiento  de  una  exudación  pseu do- membranosa.  Los  abcesos  pulmonar- 
de  este  lado  son  más  pei4ueAos,  pero  mucho  más  numerosos.  El  parénqia 
ma  pulmonar  que  rodea  á  los  abcesos  está  hepatizado  y  se  deja  desgc: 
rar  fácilmente  por  una  ligera  presión  del  dedo.  Ni  metrids,  ni  flebitis, 
peritonitis., 

Quinto  íííAí', -^Derrame  en  la  pleura  izquierda  de  un  líquido  a 
lio,  sero-purulento,  donde  Rotan  algunas  colecciones  fibrinosas  blanquece 
ñas.    La  hflja  parietal  está  tapizada  por  una  capa  pseudo-membranoB 
amarillo-verdosa ,  de  milímetro  y  medio  á  2  milímetros  de  espesor,  pc^^:^^^^-^'^ 

debajo  de  la  cual  aparece  la  pleura  de  color  de  rosa  y  recorrida,  en  alg^ — ^ 

nos  puntos,  por  arboriz aciones  vasculares  que  le  dan  un  tinte  Toici-oscurc::^=^^— ^' 
La  superficie'  del  pulmón  correspondiente,  de  aspecto  verdoso,  está  ci:* 
bierta  de  falsas  membranas  en  mayor  cantidad  que  la  pleura  costal.  L»-  ^íí-^ 

hendiduras  interlobulares  están  cubiertas  por  la  exudación  pseudo-men» ~" 

branosa,  y  es  necesario  ejercer  tracciones  bastante  fuertes  para  restituir  sS — ^=^ 

cada  uno  de  los  lóbulos  pulmonares  su  independencia.  Sejiarándolas  s^ 

encuentra,  á  cierta  distancia  de  la  superficie  del  pulmón,  una  coleccio*^^  J 

purulenta  enquístada  entre  los  dos  lóbulos  del  pulmón  que  la  circunscñ-^ 

ben.  El  pulmón  izquierdo,  retraído  sobre  sí  mismo,  presenta  e 

ñcie  pequeñas  abolladuras,  correspondientes  á  otros  tantos  abcesos  peque-  ^ 

fios  de  diferente  volumen,  siendo  la  mayor  parte  del  grosor  de  1; 

liana.  La  sección  de  algunas  de  estas  abolladuras  no  descubre  más  que  el 

tejido  pulmonar  indurado  é  infiltrado  de  pus,  como  en  !a  pulmonía  en 

tercer  grado. 

Practicando  cortes  que  interesan  todo  el  espesor  del  pulmón,  se  ve. 
en  el  interior  de  este  órgano,  una  decena  de  focos  pequeños  semejantes  i 
los  precedentes,  los  unos,  conteniendo  un  líquido  francamente  purulento; 
los  otros,  constituidos  por  una  especie  de  hepatízacion  gris.  Disecado  uno 
de  estos  núcleos  y  sumergido  en  el  agua,  desciende  al  fondo  del  vaso.  El 
resto  del  tejido  pulmonar  está  esplenizado.  Una  docena  de  focos  entera. 
mente  semejantes  en  su  composición  se  encuentran  en  el  pulmón  dere- 
cho, tanto  en  la  superficie  como  en  su  interior. 

Las  cavidades  derechas  del  corazón,  llenas  de  coágulos  negruzcos  di- 
fluentes. Distensión  del  intestino  por  gases.  Peritonitis  limitada  á  la  pe- 
queíia  pelvis,  Hígado  voluminoso,  y,  al  corte,  rojo  como  la  carne  miiscor^ 


pleuresías    puerperales.  ^:.\ 


Inr.  Enfisema  sulmucoso  hacia  el  ñn  del  intestino  delgado.  En  la  supeifi- 
íg  i  i-iterna  del  Íleon  se  encuentran  una  docena  de  placas  i>ete(iuialos  de 
¡n  rojo-negruzco,  cuya  extensión  no  excede  de  i  á  2  centímetros.  Al^u- 
i^»ii  l^urbujas  de  gas  en  las  venas  mesentéricas.  Cerca  del  riñon  derecliu,  y 
íT.  In.  parte  superior  de  la  fosa  ilíaca  del  mismo  lado,  se  encuentran  íam- 
">ierL  vestigios  de  equimosis.  En  la  parte  posterior  del  útero,  debajo  del 
-«x-itoneo,  hay  una  colección  i)urulenta  del  volumen  de  una  nuez.  E:^.  la 
^^ion  cérvico-uterina  se  encuentra  otro  foco  purulento. 

No  parece  dudoso  cjue,  en  todos  estos  casos,  los  abcesos  met.:hiáti- 

-os,  en  razón  de  su  posición  más  ó  menos  superficial,  hayan contrilniido, 

^^^  gran  parte,  al  desarrollo  de  la  i)leuresía.  Sin  qjabargo^  es  necesario  no 

i^^cagerar  esta  influencia,  completamente  mecánico.  Con  ^efecto;  en  uno  de 

^iitos  casos,  ^1  de  Tarnier,  el  derrame  pleurítico  -era  doble,*-  si  bien  no 

existían  focos  i^urulentos  más  que  en  un  solo  puiíQÓn.  Por  oto  parte,  los 

^l:>cesos  estaban  situados  bastante  profundamente  en  el  parén^juima  puV 

'í^'^onar  para  que  pueda  considerarse  cjue  pudieran  obrar, irritando  mecáni- 

^^-umente  la  pleura.  Hasta  para  los  abcesos  superficialmente  situados,  :es 

V* resumióle  que  determinaran  otra  cosa  que  una  pleuresía  circunscrita  si 

"í^o  existiera,  ademas  de  esta  causa  tangible,  otra  causa  más  elevada  y  ])o- 

clorosa,  la  diátesis  purulenta? 

A  esta  causa  es  á  la  que  es  necesario  recurrir  siempre,  en  último  aná- 
lisis, para  exi)licar  la  mayor  [)arte  de  las  pleuresías  que  hemos  observado. 
.jQué  demuestran  las  autopsias  que  hemos  puesto  en  conocimiento  del 
lector  sino  la  existencia  de  supuraciones  múltiples  en  diversas  partes  del 
caer])o?  Estas  supuraciones  se  producen  indistintamente  en  todos  los  ór- 
ganos: soiosas,  parünquimas,  vasos,  músculos,  articulaciones.  Y  sin  poner 
en  duda  íjue  ciertos  abcesos  parenquimatosos,  pulmonares  ú  otros,  sean 
frecuer.temente  el  resultado  de  metamorfosis  regresivas  sobrevenidas  en 
los  inf.irtos  viscerales,  tengo  fuertes  razones  para  creer  t[ue  el  pulmón, 
como  (Uros  órganos,  puede  sufrir  inflamaciones  locales,  circunscritas,  ciue 
se  hacen  rápidamente  supurativas  en  virtud  de  la  diátesis  purulenta  crea- 
da en  el  organismo  i)or  el  enveneruimiento  puerperal. 

La  misma  influencia  general  (jue  engendra  las  ¡)leuresías  en  las  jraér- 
I-cras,  es  la  que  las  hace  pasar  tan  rápidamente  al  estado  purulento.  Sería 
U]ia  (obcecación  el  desconocer  kus  influencias  de  vecindad  que  hemos 
mencionado:  tubén  ulos,  pulmonías,  aJKesos  jmlmonares;  pero  sería  una 
aberración  mayor  aún  el  no  ver,  por  encima  de  todas  estas  causas  secun- 
darias y  puramente  ocasionales,  la  causa  jíor  excelencia  que  da  origen  á 
todas  lis  determinaciones  morbosas  observadas /¿^i/ ///¿-'/-/íV//,  y  á  la  pleure- 
sía en  ]  articular. 

-4/'  Gii'rliis  [)ei-iLonit.LS. — Recorriendo  la  excelente  tósis  de 
Char.'ier,  he  j:v:ontrado  la  meTv:'i''>n  de  un  hecho  que  yo  creía  h.'il.'Lr  sidf> 
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él  pTÍmero  en  observar,  y  que  consiste  en  la  relación  directaqiie  exisU,e 
ciertos  casos,  entre  la  pleuresía  de  la  base  y  la  ¡«ritonitis  diafragmática 
sea  peri-esplénica,  sea  peri-hepática,  ya  hasta  la  epiplóica.  Hé  aquí  e 
qué  términos  se  expresa  sobre  este  punto  nuestro  apreciable  colega: 

cCuando  la  peritonitis  se  produce  consecutivamente  1  la  pleuresía,  í 
encuentran  frecuentemente,  en   la  convexidad  del  hígado ,  adherencias 
pseudo-membranosas  cuando  la  ])leuresfa  ha  ocupado  la  pleura  ¡zt^tiierda^ 
algunas  veces  hemos  encontrado  lesiones  del  epiploon  gasiro-esp!enico_ 
¿Cómo  se  produce  esla  peritonitis  seciindaiia?  ¿Es  por  continuidad  de  t 
jido?  No  hay  nada  que  lo  pruebe.  ¿Es  [>or  frotación ,  por  atrición  ó  p 
comjjresion?  No  sabemos  nada  concreto  sobre  esta  cuestión  (i).» 

Así,  no  solamente  queda  enunciado  el  hecho,  sino  que  el  autor  inveí 
tiga  la  causa.  La  cuestión  ha  sido  expuesta,  pero  carecemos  áfi  elementa 
bastantes  para  resolverRi, 

5/     La   flebitis   uterina.  —  Esta  lesión  solo  ha  sido  notada  iC| 
veces  entre  64  casos  de  pleuresía  puerperal  con  autopsia  que  hemos  1 
anido.  La  observación  XIII  de  Tarnier,  las  observaciones  I ,  XX ,  XXITj 
XXVI.  XXXU,  XXXVl,  XI  ni,  XLVI,  XLVIIT,  LÍV  y  LXI  de  ChanicJ 
prueban   que   la  pleuresía  pitedc  desarrollarse  en  las  puérperas,  inde-fl 
pendientemente  de  toda  influencia  ejercida  por  una  sujiuracion  flebftíca  ^ 
angioleucitica.  No  hay ,  pues ,  relación  directa  necesaria  entre  la  flebitii 
uterina  7  la  pleuresía  puerperal.  Esta  no  es  engendrada  por  aquélla.  3 
pleuresía  de  las  pue'rperas  no  es,    como  se  ha  pretendido,  fatalmente  pro 
ducida  por  una  infección  purulenta  resultante  de  una  inflamación  supuca4 
tiva  de  las  venas.  Puede  existir  una  diátesis  iiurulenta  que  no  está  1 
en  modo  alguno  á   esta  última  lesión  anatómica,  y  que  no  reconoce  o 
causa  que  el  envenenamiento  puer|>eral.  Esta  diátesis  es  la  que  da  oríge^^ 
á  la  pleuresía,  como  da  origen  &  la  flebitis,  á  la  peritonitis,  á  la  meniíigi 
nis,  á  la  pulmonía  y  á  todas  las  formaciones  purulentas  que  pueden  enconJ 
trarae  en  el  estado  puerperal. 

La  flebitis  que  acompaña  á  la  pleuresía  puerperal ,  uo  siempre  e 
mitada  á  los  venas  del  út.TO ;  las  venas  de  la  pelvis,  las  ilíacas  primitivas 
internas  y  extemas,  las  sacras  laterales,  las  de!  ligamento  ancho  y  el  [ 
panipiniforme  pueden  estar  inflamadas  simultáneamente,  como  lo  pruebaí 
las  observaciones  I  y  XII  de  Bifhier.  Yo  mismo  he  visto,  ademas  de  la  ñcM 
bitis  pelviana,  las  venas  de  los  miembros  inferiores,  !a  vena  cava  y  bastM 
la  vena  ázigos  atacadas  al  mismo  tiempo  de  la  ínflamacian  específica. 
aquí  el  resumen  de  las  lesiones  que  la  autopsia  nos  ha  permitido  obseiJ 
var  en  este  caso. 


(1)     Charrier,  ÍJt  tafih.-ie  }-uerp.,  Uiéae.  Paris,  185S1  p-  24. 
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Obs.  CXIJI. — Pleuresía  doble,  pulmonía  derecha. — Nefritis  albu?n:no- 
. — Flebitis  de  los  senos  uterinos  y  de  los  grandes  troncos  venosos  de  la  pél- 
^^iSf  del  abdomen  y  de  los  miembros  inferiores. 

En  una  mujer  que  había  presentado,  durante  la  vida,  los  síntomas  de 

^uina  pleuro-pneumonía  del  lado  derecho,  al  mismo  tiempo  que  un  estado 

^foideo  muy  acentuado  y  los  signos  de  una  albuminuria  muy  abundante, 

3  que  sucumbió  20  dias  después  del  parto ,  el  examen  necroscópico  nos 

<üó  á  conocer  las  alteraciones  siguientes: 

Derrame  considerable  de  serosidad  purulenta  en  la  pleura  izquierda. 
El  líquido  acumulado  en  la  base  de  la  cavidad  ha  separado  el  pulmón  de 
las  paredes  costales  por  una  parte  y  la  convexidad  del  diafragma  por  otra. 
Falsas  membranas,  amarillentas  y  espesas,  tapizan  toda  la  parte  del  órga- 
no que  está  en  relación  con  la  serosidad  derramada.  En  el  resto  de  su  ex- 
tensión está  unido  á  la  hoja  parietal  por  adherencias  muy  íntimas,  á  las 
cuales  no  se  consigue  romper  sino  con  grandes  esfuerzos.  El  tejido  del 
pulmón,  está  en  el  estado  de  hepatizacion  roja  en  sus  dos  tercios  superio- 
res. Sumergidos  en  el  agua  muchos  pedazos  de  diversas  regiones  de  este 
pulmón,  no  sobrenadan  en  el  líquido.  En  la  pleura,  izquierda  no  hay  derra- 
me, pero  sí  falsas  membranas  en  vías  de  organización  interpuestas  por  to- 
das partes  entre  las  dos  hojas  pleurales.  El  pulmón  izquierdo  está  infarta- 
do, rojizo,  no  crepitante.  Sumergida  una  porción  de  su  tejido  en  el  agua, 
no  permanece  en  la  superficie,  pero  no  se  sumerge  tampoco  hasta  el  fondo 
del  vaso.  Serosidad  muy  abundante  del  pericardio.  Corazón,  voluminoso  y 
cargado  de  grasa ;  sus  cavidades  están  llenas  de  concreciones  fibrinosas, 
en  parte  negras,  en  parte  grisáceas,  muy  difíciles  de  desprender  á  conse- 
cuencia de  su  entrecruzamiento  con  las  columnas  carnosas. 

No  hay  la  menor  señal  de  peritonitis.  Epiploon  muy  desenvuelto  y 
cargado  de  grasa,  pero  exento  de  alteraciones.  Estómago,  voluminoso.  In- 
testinos distendidos  por  gases;  ni  rubicundez  anormal,  ni  ulceraciones  en 
la  mucosa  gastro-intestinal.  Hígado,  congestionado,  rojizo,  un  poco  blando. 
No  es  un  hígado  grasoso:  es  el  hígado  de  una  mujer  gruesa.  Desprendien- 
do de  la  superficie  de  cada  riñon  su  membrana  de  envoltura,  se  experi- 
menta una  resistencia  insólita  y  sólo  se  consigue  separarla  arrancando  en 
algunos  puntos  un  poco  de  tejido  renal.  La  periferia  del  órgano  aparece 
entonces  sembrada  de  arborizaciones  vasculares  bajo  la  forma  de  peque- 
ños ramitos  de  un  rojo  muy  vivo  y  de  un  punteado  rojo  muy  fino  y  muy 
abundante.  La  cara  interna  del  útero,  cubierta  de  un  putrílago  negro  é 
infecto.  El  tejido  de  la  matriz,  aunque  de  un  blanco-nacarado  ligeramente 
teñido  de  rosa  en  su  superficie  interna,  presenta,  al  corte,  algunos  puntos 
punilentos  que  la  presión  hace  salir  de  los  orificios  abiertos  de  los  senos 
uterinos,  esi)ccialmentc  hacia  la  parte  lateral  derecha  del  ór^.-^no  y  alrede- 
dnr  cl.^'  ruello. 
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Al  nivel  de  la  inserción  de  la  vagina,  en  el  cuello  y  en  la  parte  que 
corresponde  al  fondo  de  saco  vaginal  posterior  derecho,  se  encuentra  una 
masa  de  apariencia  fibrosa,  resultante  de  la  hipertrofia  del  tabique  vaginal 
y  del  tejido  cehilar  extravaginal.  Esta  masa  tiene  lo  menos  2  centímetros 
y  medio  de  espesor  y  una  longitud  de  4  á  5  centímetros.  Su  sección  de- 
muestra la  existencia  de  venas  muy  desenvueltas  llenas  de  trombus  fibri- 
nosos. 

La  vena  cava  está  ocupada  en  su  mitad  inferior  por  un  coágulo  en 
parte  negruzco  y  en  parte  decolorado.  Sus  paredes  son  muy  finas  y  menos 
trasparentes  que  en  la  mitad  inferior.  Las  venas  ilíacas  primitiva,  interna 
y  externa  del  lado  derecho  están  engrosadas,  firmes,  abiertas  al  corte  como 
las  arterias  y  encierran  una  concreción  fibrinosa  amarillenta  que  se  prolon- 
ga, por  la  vena  hipogástrica,  hasta  las  venas  de  la  pelvis  de  este  lado,  y  por 
la  ilíaca  externa  hasta  los  troncos  venosos  del  muslo  correspondiente.  A  la 
izquierda,  los  coágulos,  en  vez  de  presentar  un  tinte  uniforme,  no  están 
decolorados  más  que  en  parte  y  las  venas  están  también  menos  manifies- 
tamente arterializadas.  En  la  vena  hipogástrica,  y  en  algunas  ramas  que  á 
ella  abocan,  no  hay  más  que  sangre  fluida  y  negra.  Habiendo  sido  aislado 
el  origen  de  la  vena  ázigos,  hemos  podido  observar  que  sus  paredes  habían 
perdido  su  trasparencia  y  su  flexibilidad  normales,  y  que  contenía  un  co- 
águlo en  vías  de  regresión  grasosa. 

SÍNTOMAS. — No  debemos  estudiar  aquí  sucesivamente,  y  uno  á  uno,  los 
síntohirts  do  la  pleuresía  puerperal.  Adoptando  este  modo  clásico  de  des- 
cripción, no  conseguiríamos  hacer  comprender  al  lector  los  diversos  a.s- 
poctos  bajo  los  cuales  se  presenta  clínicamente  esta  enfermedad.  Me  pare- 
ce más  conforme  á  la  realidad  de  los  hechos  considerar  en  su  conjunto 
estos  diversos  aspectos.  Ademas,  lo  que  se  trata  de  describir  no  es  tanto 
los  síntomas,  y  sobre  todo  los  síntomas  locales  que  caracterizan  la  pleu- 
resía puerperal,  como  las  condiciones  en  que  esta  pleuresía  se  i)roduce. 
Vamos,  pues,  á  precisar  estas  condiciones,  mostrando,  en  cada  uno  de  los 
casos  que  vamos  á  indicar,  las  modificaciones  que  resultan  para  la  sinto- 
matología. 

Pleuresía  latente. — Al  hablar  de  las  pleuresías  debidas  á  una 
propagación  de  la  flegmasía  peritoneal,  hemos  citado  un  cí^so  muy  notable 
de  esta  variedad  de  pleuresía  puerperal. 

Existen,  en  efecto,  en  las  puéq)eras,  pleuresías  que  no  se  traduce Ji 
durante  la  vida  por  ningún  fenómeno  apreciable,  ni  general,  ni  local. 

Estas  pleuresías  se  producen,  de  ordinario,  en  el  último  período  de  la 
enfermedad,  cuando  se  han  ocasicnado  ya  grandes  desórdenes  y  han  ani- 
(juiladj  las  fuerzas  del  organismo.  Sea  por  falta  de  poder  de  reacción,  sea 
por  insignificancia  de  la  lesión  pleural  comparada  con  k)s  extragos  f[ue 
awíw  ya  1..  or.)nonM'a,  los  sif-nos  raci(.;nalcs  por  los  ciiaicsso  manifiesta  de 
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ordinario  la  flegmasía  pleural  no  se  presentan.  No  se  ve  aparecer  ni  calo- 
frió, ni  dolor  de  costado,  ni  tos,  ni  expectoración.  El  trabajo  patológico  se 
efcctiía  en  silencio.  I^os  fenómenos  generales  no  aumentan  ni  disminuyen 
en  gravedad,  puesto  que  la  muerte  está  próxima.  Pero  podrá  decirse  que 
al  menos  los  signos  físicos  no  deberían  faltar,  y  si  se  practicase  en  este  pe- 
ríodo avanzado  de  la  enfermedad  la  percusión  y  la  auscultación,  estos 
signos  podrían  apreciarse. 

Haré  obsenar  que,  en  una  época  tan  próxima  á  la  agonía,  sería  muy 
cruel  sujetar  á  la  moribunda  á  una  exploración  siempre  muy  larga  y  fati- 
gosa, que  no  podría  justificarse  por  un  interés  poderoso.  Pues  bien;  no  es 
esto  todo.  Hasta  los  mismos  signos  físicos  pueden  faltar.  Nuestra  obser- 
vación de  pleuresía  por  extensión  de  la  peritonitis  demuestra  que,  cuando 
no  hay  en  la  cavidad  pleural  más  que  falsas  membranas  sin  derrame  con- 
comitante, la  sonoridad  torácica  se  conserva  y  los  ruidos  respiratorios  no 
experimentan  ninguna  alteración  que  pueda  atribuirse,  legítimamente,  á  una 
flegmasía  de  la  pleura. 

La  pleuresía  latente  de  las  puérperas  puede,  pues,  existir,  en  el  sentido 
casi  litera]  de  la  palabra,  ])uesto  que  faltan  los  signos  racionales  y  sensi- 
bles á  la  vez. 

Pleuresía  interviniendo  en  el  curso  do  la  perito- 
nitis.— También  se  trata  aquí  de  una  variedad  de  pleuresía  latente,  pero 
en  mucho  menor  grado. 

Me  ha  sucedido  con  tanta  frecuencia  en  mi  práctica  ho.spitalaria  en- 
contrar en  el  cadáver  de  las  puérperas  derrames  pleuríticos  qiie  no  había 
sospechado  durante  la  vida,  que  me  parece  útil,  sobre  todo  para  los  prác- 
ticos que  no  están  familiarizados  con  la  obser\'acion  clínica  de  las  enfer- 
medades puerperales,  dar  á  conocer  las  múltiples  causas  que  me  han  in- 
ducido á  error  en  tales  casos. 

Supongamos  una  metro-peritonitis  en  el  período  de  progreso.  La  en- 
ferma es  atacada  de  dolores  abdominales  más  menos  vivos,  el  vientre  se 
meteoriza,  la  respiración  se  hace  frecuente  y  anhelosa;  hay  calofríos  repe- 
tidos, fiebre  y  todo  el  cortejo  de  síntomas  generales  que  acompañan  á  la 
flebitis  uterina  ó  á  la  peritonitis  puerperal:  alteración  de  las  facciones,  se- 
«liiedad  de  la  lengua,  vómitos,  diarrea,  postración,  etc. 

Ahora  bien ;  si  una  pleuresía  estalla  en  medio  de  este  aparato  sinto- 
mático, ;qué  sucederá? 

Si  se  presenta  el  calofrió,  será  atribuido  á  algún  avance  nuevo  de  la 
peritonitis  ó  de  la  flebitis  concomitante.  El  dolor  de  costado  será  confun- 
dido casi  inevitablemente  con  los  dolores  abdominales,  que,  generalizán- 
dose, invaden  frecuentemente  el  epigastrio  y  los  hipocondrios;  la  disnea 
podrá  referirse  al  desenvolvimiento  progresivo  de  la  timpanitis. 

Respecto  á  la  tos  y  á  la  expectoración  propias  de  la  pleuresía  puerpe- 


S   ÓRGANOS   RESPIRATORIOS. 

ral,  faltan  tan  Treeii  ente  mente  que  apenas  debe  contarse  con  su  manifea- 
l3L-¡on  para  haternos  pensar  en  una  afección  pleurftica. 

Restan  los  signos  puramente  físicos.  Para  comprender  que  hayan  p 
sado  desapercibidos  tantas  veces,  debe  tenerse  presente  la  situación  tan  .1 
grave  como  dolorosa  en  que  entonces  se  encuentran  las  enfermas. 

Cuando  el  vientre  está  abultado  y  recorrido  en  todos  sentidos  poragu-J 
dos  dolores,  ó  bien  cuando  existe  una  considerable  opresión  de  las  fuer-l 
zas,  y  cuando  las  enfermas,  inmóviles  en  el  decúbito  dorsal,  repugnaof 
practicar  toda  cla.se  de  movimientos  por  el  temor  de  provocar  nuevos  do- ■ 
lores,  la  pasión  nos  impide  someterlas  á  investigaciones  que,  por  Ift^fl 
gftimas  que  sean,  son  tan  penosamente  soportadas.  Si,  pues,  el  txámtc 
del  pecho  por  los  procedimientos  clínicos  ordinarios,  percusión  y  auscul-i^ 
lacion,  no  puede  practicarse  en  el  momento  en  que  la  pleura  es  invadida  4 
¡■ore!  proceso  mflamatorio,  conservando  siempre  los  síntomas  generalessu  J 
fisonomía,  la  pleuresía  podrá  recorrer  sus  fases  sin  haber  sido  sospechada  J 
por  el  médico,  sobre  todo  si  la  marcha  de  la  enfermedad  ha  sido  demasía^ 
do  rápida. 

No  siempre  es  tan  fácil  como  podría  creerse  el  evitar  el  error.  Hé  aquivJ 
no  obstante,  algunos  datos  que  mi  experiencia  personal  me  ha  proporcio^J 
liado  pala  distinguir  esta  enfermedad. 

Cuando  en  el  curso  de  tma  peritonitis  generalizada,  aunque  se  a 
pane  de  meteorismo  muy  jironunciado,  se  observa  de  un  día  á.  otro  u 
mentó  muy  notable  en  la  cifra  de  las  respiraciones,  pienso  en  la  posibiU-J 
dad  de  una  pleuresía,  y  esta  hipótesis  se  confirma  en  las  nueve  décimas^ 
partes  de  los  casos. 

Las  puéperas  no  están  libres,  en  modo  alguno,  de  otras  enfermedadal 
susceptibles  de  acelerar  los  movimientos  respiratorios,  como  ia  pulmonf 
la  congestión  pulniomar,  los  derrames  pericnrdíacos,  las  obstrucciónesela  I 
corazón  y  de  los  grandes  vasos  por  concreciones  fibrinosas.  Pues  bien;  árm 
pesar  de  todas  estas  causas  de  disnea,  yo  creo  que  la  pleuresía  merece  I 
ocupar  el  primer  lugar  entre  las  lesiones  que  la  disnea  nos  ayuda  á  reco-  f 
nocer.  Aun  cuando  no  hubiera  tenido  anterionuente  ni  calofrios,  ni  dolora 
de  costado,  ni  expectoración,  desde  el  momento  en  que  el  número  de  res- 1 
piraciones  se  eleva  A  45-50,  todas  ¡as  probabilidades  están  en  favor  de  una'f 
pleuresía. 

La  timpanitis  más  exagerada  rara  vez  tiene  el  poder  de  elevar  la  c 
de  las  respiraciones  más  allá  de  35-40,  Otro  tanto  puede  decirse  de  la  ma- 
yor parle  de  las  afecciones  pultnonares,  ya  sean  agudas  ó  crónicas.  En  | 
cuanto  á  las  enfermedades  del  corazón  y  del  pericardio,  que  podrían  ace-  ■} 
lerar  notablemente  los  movimientos  respiratorios,  son  tan  raras  en  I¡ 
puérperas,  comparad:is  con  la  pleuresía,  que  es  necesario  principiar  ai 
pre  lítir  dirigir  nuestra  atención  sobre  la  pleura. 
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Una  vej;  olisen-ada  la  disnea,  es  necesario  inquirir  con  cuidado  si  exis- 
a  otros  signos  racionales  de  un  derrame  iiletiritico. 

Un  calofrió  previo  podría  tener  algún  valor  si  estuviera  demostrado 
le  no  había  haliido  un  nuevo  alance  de  la  inflamación  en  el  peritoneo  ó 
t  los  vasos.  Siendo  esta  demostración  imposible,  clínicamente  hablando, 
»bre  todo  para  las  venas  profundas,  e¡  calofrió  pierde  mucho  de  su  im- 
Drtancia  semeiática. 

La  tos,  y  especialmente  la  tos  sin  expectoración,  la  tos  seca,  frecuen- 
■,  penosa,  no  dejando  á  ías  enfermas  más  que  cortos  intervalos  de  repo- 
j,  fortalece  singularmente  el  valor  diagnóstico  de  la  disnea.  Si  se  añade 
i  estos  signos  la  dilatación  de  las  narices  y  una  ansiedad  respiratoria 
Tofimda  y  persistente,  se  tendrá  en  este  pequeilo  gnipo  de  fenómenos  ra- 
ktnales  los  indicios  má.s  seguros  que  pueden  guiamos,  previamente  á  to- 
lo examen  directo,  para  reconocer  la  pleuresía  puerperal. 

Desde  el  momento  en  que  es  planteada  la  cuestión  de!  diagnóstico,  es 

3  resolverla  por  la  exploración  del  tórax. 
La  mensuracion  por  medio  del  cirtómetro  de  W'oíllez  suministra  datos 
«nosos  como  medio  de  apreciar  el  engrandecimiento  progresivo  del  pe- 
iSio  en  el  sentido  trasversal  ó  anlero-posterior  cuando  hay  derrame.  Pero 
a  splicacion  de  este  medio  rara  vez  es  posible  en  las  puérperas  atacadas 
a  de  metro-prritonitis,  en  razón  de!  estado  de  postración  en  que  se  en- 
icuentran  sumidas  y  de  la  dificultad  que  experimentan  para  estar  sentadas 
lel  tiempo  suficiente. 

La  palpación  sólo  es  ütil  también  cuando  la  enferma  tiene  fuerüas  pa- 
a  hablar  bastante  alto  para  permitimos  apreciar,  por  la  comparación  de 
»  dos  lados  del  tórax,  la  diferencia  que  presentan  en  el  derecho  y  en  e! 
itquierdo  las  vibraciones  de  la  caja  torácica. 

Cuando  los  dos  medios  precedentes  no  pueden  ser  aplicados  con  uti- 
lidad, la  percusión  y  la  auscultación  resuelven  la  duda  de  si  hay  6  no 
pleuresía.  La  percusión,  cuando  revela  una  gran  disminución  de  la  sono- 
ridad torácica  ú  una  malidez  extensa,  es  un  medio  diagnóstico  del  mayor 
valor.  Pero  es  preciso  no  olvidar  que,  en  los  casos  de  peritonitis  generali- 
lada,  el  hígado,  exagerado  en  su  volilmen.  y  más  ó  menos  rechazado  hacia 
arriba  por  la  dilatación  del  estómago  y  los  intestinos,  puede  imponerse  fá- 
cilmente por  un  derrame  pleurttico.  Yo  he  visto  muchas  veces  la  con- 
exidad del  hígado  elevarse  al  nivel  del  /ereer  esfiada  inUreoslal. 
El  ruido  de  Skoda  no  se  produce  más  fjue  en  los  casos  de  derrame 
considerable.  En  las  enfermas  que  me  hablan  presentado  el  sonido  tim- 
pánico durante  la  vida,  me  he  asegurado  sobre  el  cadáver  que  este  rui- 
do correspondía  exactamente  á  los  límites  del  pulmón,  retraído  y  aplica- 
do contra  !a  pared  anterior  del  pecho  sobre  uno  de  los  lados  de  la  línea 
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La  auscultación  nos  hace  percibir  el  ruido  de  frote,  coincidiendo  con 
la  existencia  de  falsas  membranas  organizadas  en  vías  de  formación,  la 
debilidad  de  la  expansión  vesicular,  el  soplo  bronquial,  la  egofonía,  refi- 
riéndose á  la  presencia  de  un  derrame.  Todos  estos  elementos  reunidos, 
completan  el  diagnóstico. 

Pleuresía  sin  determinación  morhosa  previa.— 
Pueden  admitirse  dos  subvariedades  de  esta  variedad  de  pleuresía  puer- 
pueral. 

La  una  se  produce  de  rondón,  sin  pródromos,  sin  preparación,  por  de- 
cirlo así.  La  otra  no  se  manifiesta  sino  después  de  haber  sido  precedida, 
durante  cierto  tiempo,  i)or  fenómenos  generales  más  ó  menos  gr.ives;  ]»a- 
rece  como  si  el  princii)io  morboso  anduviera  err:inte  por  el  organismo  ^ 
quien  ataca,  indeciso  sobre  la  dirección  que  debe  tomar.  Son  íimenazr.das 
diversas  regiones  sucesivamente,  sin  que  ninguna  de  ellas  sea  afectada  de 
una  manera  seria,  ó  si  ha  existido  un  ¡principio  de  invasión  de  estas  par- 
tes por  la  inflamación  específica,  el  mal  se  desvanece  con  bastante  rapi- 
de^para  no  dejar  ningún  vestigio  material  de  su  paso.  Así  (pie  la  región 
uterina,  una  de  las  fosas  ilíacas,  uno  de  los  hipocondrios,  el  muslo.  1» 
pantorrilla,  una  articulación,  etc.,  pueden  ser  sucesivamente,  en  un  espa- 
cio de  tiempo  bastante  corto  relativamente,  el  asiento  de  dolores  pasaje- 
ros ó  de  una  viva  sensibilidad,  los  cuales  nos  hacen  temer,  bien  una  me- 
tritis, bien  una  peritonitis  parcial,  una  artritis  ó  una  //¿/¿xfmrf/a  alba  dolens. 
Esto  son  otras  tantas  tentativas  de  invasión  abortadas,  pues  llega  un  dia 
en  cpie  estos  diferentes  órganos  recobran,  casi  .súbitamente,  su  inr^olcncia 
y  su  integridad  funcionales.  Pues  bien;  en  ese  dia  se  declara  una  i)lerrc- 
sía,  y  en  presencia  de  esta  enfermedad,  perfectamente  constituida,  el  ;  e- 
ligro  que  había  amenazado  á  los  otros  órganos  i)arece  haber  desaparecido. 

El  período  de  vacilación  que  acabamos  de  describir  no  se  efec  túa  sin 
a(  omi)añarse  de  un  cortejo  de  síntomHs  generales  mds  ó  menos  graves. 
Al  mismo  tiempo  que  el  principio  morboso  se  cierne  sobre  la  economía, 
incierto  del  rumbo  que  debe  seguir,  el  estado  general  sufre  modificaciones 
importantes.  Se  observa  una  fiebre  continua  de  fonna  remitente,  estado 
saburral  de  la  lengua,  náuseas  y  vómitos,  ó  diarrea,  á  veces  cefalalgia., 
pero  siemi)re  postración,  alteración  de  las  facciones,  sensación  profund.1 
de  fatiga  y  una  gran  depresión  moral.  Las  noches  son  agitadas,  sin  sueñe:. 
La  menor  contrariedad  imprime  á  todo  el  sistema  una  gran  perturbacior.. 

En  tales  condiciones  es  cuando  la  pleuresía  sorprende  al  organismc;. 
A  veces  parece  que  la  invasión  de  la  i)leura  constituye  una  desviación  fa- 
vorable. Con  efecto,  sucede  en  ciertos  casos  cjue,  al  cabo  de  algunos  dias, 
se  calman  los  fenómenos  generales  y  se  establece  una  especie  de  defer- 
vescencia. La  diarrea  ó  los  vómitos  se  detienen,  la  fiebre  disminuye,  las 
facciones  recobran,  en  parte,  su  exi)resion,  las  fuerzas  se  restablc-cn  y  se 
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Hcga  á  entrever  un  retorno  á  la  sahid  mediante  la  desaparición  ulterior  de 

accidentes  locales.  He  observado  con  frecuencia  casos  de  curación  so- 
brevenida más  ó  menos  tarde,  á  pesar  de  las  terribles  apariencias  del  pe- 
"■rlodo  de  invasión. 

Pero  con  sobrada  frecuencia  el  aparato  de  síntomas  generales  que  ba- 
rbián precedido  á  la  aparición  de  la  pleuresía  ó  señalado  su  invasión  i)er- 
^iste  y  contribuye  tanto  por  lo  menos,  sino  más  que  la  afección  local,  á 
la  funesta  terminación,  que  no  se  hace  esperar  mucho  tiempo. 

Las  obher^•aciones  XLIV,  L,  LI,  LUl,  LIV,  LVI,  LVín  y  LXT  de  la 
"tesis  de  Charrier  pueden  ser  consideradas  como  otros  tantos  ejemplos  de 
la  pleuresía  puerperal  primitiva,  sobre-aguda  ó  repentina.  En  todos  estos 
casos  los  síntomas  generales  presentaron,  desde  el  principio,  una  extrema- 
da gravedad,  la  marcha  de  la  enfermedad  fué  muy  rápida  y  la  muerte  so- 
brevino en  menos  de  10  dias,  una  vez  en  3  dias  y  otra  en  2. 

Para  los  (jue  dudaren  que  la  pleuresía  fué  en  todos  estos  casos  la  ex- 
presión de  un  envenenamiento,  bastaría  interrogar,  por  una  parte,  los  sín- 
tomas, y  j^or  otra  las  lesiones  cadavéricas.  ;Es  una  pleuresía  vulgar  la  qnc 
se  acompaña  de  estos  fenómenos  generales  tan  alarmantes:  diarrea,  estado 
saburral  de  la  lengua,  vómitos,  calofrios  repetidos,  fiebre  intensa,  pulso 
oscilante  entre  T2oá  160,  abatimiento,  alteración  de  las  facciones,  hundi- 
miento de  los  ojos,  faz  terrosa,  palabra  breve  y  entrecortada,  carfología, 
agitación,  delirio,  etc.?  ¿Es  una  pleuresía  vulgar  la  que,  en  menos  de  8 
dias,  ocasiona  derrames  sero-purulentos  más  ó  menos  considerables,  y  á 
reces  purulentos?  ¿Es  una  pleuresía  vulgar  la  que  se  acompaña,  entre 
otras  lesiones  secundarias,  de  peritonitis,  de  aracnoiditis  supurada,  de  ul- 
ceraciones del  intestino  delgado,  de  reblandecimiento  extremo  de  las  vis- 
ceras, de  difluencia  del  bazo,  enorme  volumen  del  hígado,  de  equimosis 
subpleurales,  subperitoneales,  subpericardíacos,  etc.?  Evidentemente,  en 
este  conjunto  de  circunstancias  hay  el  sello  indeleble  del  envenenamien- 
to puer})cral. 

Marcha,  duración,  terminaciones,— La  pleuresía  puer- 
peral es  tan  variable  en  su  marcha  como  las  epidemias  en  su  intensidad. 
La  mayor  parte  de  las  i)leuresías  observadas  ¡)or  Charrier  en  la  ei)idemia 
que  azotó  á  la  Maternidad  en  1865,  se  terminaban  en  menos  de  5  ó  6  dias, 
y  algunas  en  2  ó  3.  En  contraposición  á  estos  casos  de  marcha  suma- 
mente rápida  y  de  terminación  funesta,  he  citado  otros  referentes  á 
pleuresías  c^ue  se  prolongaron  durante  meses  enteros  y  acababan  por  la 
curación.  Entre  estos  dos  extremos  caben  muchas  variedades  interme- 
dias. Sin  embargo,  estas  variedades  son  mucho  menos  numerosas  de  lo 
que  podría  creerse. 

La  pleuresía  que  se  declara  en  el  período  último  de  una  afección  puer- 
peral grave,  como  la  flebitis  uterina,  la  peritonitis,  etc.,  se  termina  fatal- 
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mente  por  la  muerte,  en  un  espacio  dé  tiempo  muy  corto,  de  24,  36J 
horas,  ú  en  3  ó  4  días  cuando  más. 

La  pleuresía  (¡ue  sobreviene  como  complicación  en  e!  curso  de  isa.  I 
enfeiuicdad  pueriieral  grave,  pero  en  un  ¡«rfodo  menos  avanzado,  tenni- 
na  también  fatalmente  con  frecuencia,  pero  liene  una  duración  general- 
mente más  larga,  de  2,  3  ú  4  semanas,  y  es  susceptible  de  curación. 

Cuando  la  pleuresía  puérpera!  se  manifiesta  de  rondón  con  un  conjun- 
to sintomático  de  naturaleza  tifoidea  ó  adinámica,  la  muerte,  y  una  muer- 
te rápida,  es  sti  consecuencia  habitual.  Si  la  pleuresía  puerperal  no  apa- 
rece hasta  cierto  espacio  de  tiempo  después  de  la  explosión  de  Ioh  sínto- 
mas adinámicos,  y,  sobre  lodo,  si  sucede  á  las  amenazas  de  invasión  diri- 
gidas sobre  diferentes  órganos  sin  resultado,  la  duración  de  la  enfermedad 
es  siempre  larga  y  puede  efectuarse  la  curación. 

La  pleuresía  puerperal  primitiva  que  se  produce  repentinamente,  é  in- 
dependientemente de  todo  síntoma  adinámico,  tiene,  como  la  pleuresía 
vulgar,  una  duración  bastante  larga  y  una  terminación  casi  constantemen- 
te feliz. 

Así  como  la  pleuresía  puede  operar  una  desviación  favorable  en  las 
puéqjeras  atacadas  de  accidentes  abdominales  graves,  concentrando  so- 
bre la  pleura  el  mollmen  inflamatorio,  del  mismo  modo  sucede  á  veces 
que  una  afección  de  los  miembros,  artritis,  phkgtnatía  alba  dokns.  etc., 
disminuya  la  gravedad  de  la  flegmasía  pleural,  derivando  soLre  los  órga- 
nos externos  e!  poder  destructivo  del  principio  morbífico. 

¿Cuál  es  la  influencia  del  parto  sobre  las  pleuresías  contraída."!  durante 
la  preñez? 

Bajo  el  imperio  de  una  epidemia  de  mediana  intensidad,  y  con  mayor 
razón  de  una  epidemia  benigna,  se  ve  casi  siempre  que  la  pleuresía  con- 
traída durante  ia  gestación  experimenta,  jior  el  hecho  del  parto,  una  mo- 
dificación ventajosa,  y  con  frecuencia  hrsta  se  cura  con  mucha  rapidex. 
En  \zs,  epidemias  vehementes  los  síntomas  generales  y  locales  no  hacen 
más  que  agravarse  después  del  parto,  y  la  existencia  de  una  pleuresía  an- 
terior crea  condiciones  eminentemente  desfavorables  que  aceleran  el  tér- 
mino fatal. 

Es  necesario  saber  también  que  una  pleuresía  aguda,  febril,  sobreveni- 
da durante  el  embarazo,  ocasiona  casi  siempre  el  parlo  prematuro. 

Causas. — Siendo  la  pleuresía  una  de  las  manifestaciones  más  frecuen- 
tes y  considerables  del  envenenamiento  puerperal,  todas  las  causas  gene- 
radoras de  éste  son,  al  mismo  tiempo,  productoras  de  aquéLa.  Remitimos, 
pues,  al  lector,  en  lo  que  concierne  á  las  causas  de  la  pleuresía,  á  U  etio- 
logía del  envenenamiento  puerperal.  Haremos  notar,  no  obstante,  qne 
derlas  epidemias  son  fecundas  en  pleuresías,  como  la  epidemia  de  1855, 
observada  por  Charrier.  Otras  veces,  por  el  contrario,  esta  afección  vid» 
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A  ser  muy  rara,  puesto  que,  entre  133  autopsias  practicad;is  ¡lor  Béhier,  la 
plcuivsia  no  fué  obsen'ada  más  que  en  a  6  3  casos. 

Yo  me  ¡iitlino  á  creer  que  estas  variaciones  del  genio  epidémico,  que 

basu  el  dia  lun  sido  para  nosotTos  un  misteno,  dependen  principalmente 

^d¡e  la  intensidad  de  la  e|)idemia,  la  cual  se  mide  matemáticamente  por  la 

toportioo  de  la  mortalidad  por  cíenlo.  Más  arriba  he  tratado  de  explicar 

a  influencia  y  he  ensayado  á  establecer  que  ciertas  formas  de  pleuresía 

D  dctennin:-.das  ])or  el  grado  de  energía  de  la  influencia  epidémica  en 

k  momento  ¿mío. 

I  Paia  completar  mi  pensamiento  añadiré  que  la  mayor  6  menor  sus- 

ptibilidad  de  las  enfermas  á  la  acción  del  veneno  puerperal ,  la  mayor  ó 

T  fuerza  con  que  tal  ó  cuál  enferma  ha  sufrido  la  impregnación  del 

ic¡|iío  tóxico,  hacen  variar,  en  la  es[]ecie,  los  resultados  del  envenena- 

'.  \'  si  puede  decirse  de  un  modo  general  que  tal  ó  cuál  afección 

i  epidemia  determinada,  hay  numerosas  excepciones  i 

A  regla,  se^jOm  la  manera  con  que  la  embarazada  ó  la  puürpsra  habrá 

lo  invadida  por  la  causa  patogénica. 

i  To  estoy  persuadido  de  que  se  hará  tanta  más  luz  sobre  esta  cuestión 
bIis  epidemias  puer]>era]cs,  cuanto  más  será  el  convencimiento  de  ejue 
D  eütá  lejos  de  ser  tan  tenebrosa  como  se  ha  creido  hasta  aquf- 
to  es  una  cuestión  de  intensidad  para  la  epidemia  en  general  y  de  dosis 
Bveneno  para  cada  enferma  en  particular.  Sólo  unas  estadísticas  bien 
nomenclatura  uniforme,  podrán  un  dia  ponemos  en  pose- 
■  de  la  verdad. 

I  No  es  sólo,  sin  embargo,  el  veneno  puerperal  lo  que  puede  engendrar 

ppleuieslos  en  las  embancadas  ó  en  las  puérperas.  Puede  suceder,  y 

s  citado  ejemplos  de  ello,  que  un  enfriamiento,  una  diátesis  reumá- 

»  ocasionen   pleuresías  que  difieren  tanto  de  la  pleuresía  puerperal  ver- 

Seta,  como  una  enfermedad  no  especifica  difiere  de  otra  enfermedad 

Bclñca  é  infecciosa. 

t  ^a  necesario  recordar  los  caracteres  distintivos  de  la  pleuresía  puer- 

d  comparada  con  la  pleuresía  simple,  independiente  de  todo  envene- 

mto? 

I  faiclinacion  á  la  purulencia,  síntomas  generales  graves,  frecuentemente 

s  desde  el  pñncipio,  extremada  rapídexen  la  marcha.,  complicación 

•■numerosas  lesiones  y  de  mala  naturaleza;  gangrenas,  petequias,  ulce- 

,  muguet,  colecciones  purulentas,  etc.,  estado  ataxo-adinámico, 

Bes  el  conjunto  de  circunstancias  que  dan  á  la  pleuresía  puerperal  infec- 

1  fisonomía  [jarticular. 
^  S>  el  veneno  puerperal  es  extraño  á  la  afección  pleurílico,  ésta  adoptará 
ft  marcha  muy  diferenie;  podrá  estar  exenta,  ó  casi  exenta,  de  reacción 
I,  no  se  alterarán  las  facciones,  no  habrá  ni  vómitos,  ni  diarrea;  las 
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funciones  digestivas  permanecerán  casi  íntegras,  la  marcha  de  la  en- 
medad  será  lenta  ó  subaguda,  las  apariencias  benignas  y  la  terminar 
favorable.  No  vendrá  á  amenazar  la  existencia  de  la  enferma 
complicación  seria,  y  si  la  pleuresía  se  declaró  durante  la  gestacioa  ^     c/ 
parto  podrá  ejercer  una  influencia  de  las  más  saludables  sóbrela  durar 
de  la  afección  local  y  su  resolución. 

Entre  estos  dos   términos  extremos  deben  colocarse  las  pleuresías 
traidas  bajo  una  influencia  epidémica,  pero  en  condiciones  bastante  t>i 
ñas  relativamente,  sea  porque  el  sujeto  sea  refractario  á  la  acción  de 
causa  morbífica,  sea  porque  esta  causa  no  posea  más  que  un  débil  gruido 
de  energía. 

Entonces  es  cuando  se  ven  nacer  esas  pleuresías  de  mediana  gravedad 
que  no  tienen  ni  la  agudeza,  ni  la  rapidez  en  la  marcha  de  la  pleuresía 
infecciosa  en  alto  grado,  que  no  tienden  á  la  purulencia,  y  que,  después 
de  un  tiempo  más  ó  menos  largo,  acaban  por  curar,  pero  que  no  estar» 
libres  de  cierto  cortejo  de  síntomas   generales  más  ó  menos  alarman-' 
tes,  tales  como  vómitos,  diarrea,  meteorismo  abdominal,  sequedad  de  la. 
lengua,  alteración  de  las  facciones,  síntomas  todos  que  jamás  se  encuen- 
tran, así  reunidos,  en  la  pleuresía  vulgar. 

Cada  cual  i)uede  figurarse  con  el  pensamiento  otros  muchos  matices 
intermedios;  nosotros  hemos  dicho  lo  bastante  para  comprender:  i.®, 
(jue  Ins  pleuresías  sobre  las  cuales  el  envenenamiento  puerperal  imprime 
su  sello  se  diferencian  bastante  visiblemente  de  las  que  no  reconocen  este 
origen  tóxico;  2^^  que  cuanto  menor  sea  la  energía  del  veneno  absorbido, 
más  se  aproximarán  las  apariencias  de  la  afección  pleurítica  á  las  manifes- 
taciones habituales  de  la  pleuresía  común. 

Tratamiento. — Los  casos  de  curación  que  hemos  citado  prueban  que 
la  pleuresía  puerperal  no  pertenece  al  número  de  las  enfermedades  que 
deben  desaminar  al  médico. 

Sin  duda  alguna  quedaremos  siempre  desarmados  en  presencia  de 
ciertas  formas,  tales  como  las  del  período  último,  las  que  complican  cier- 
tos e.stados  puerperales  graves,  peritonitis,  flebitis,  las  que  pasan  rápida- 
mente á  la  purulencia,  etc.  Pero  cuando  la  pleuresía  es  primitiva,  ó  cuan- 
do sucede  á  ciertas  amenazas  hacia  el  abdomen  que  no  se  realizan,  ó  bien 
todavía  cuando  los  síntomas  generales  que  la  acompañan  no  i)resentan  el 
carácter  adinámico  en  un  grado  demasiado  elevado,  la  inter\'encion  tera- 
péutica no  deja  de  tener  algunas  probabilidades  de  éxito.  Hé  aquí  las  bases 
del  tratamiento  al  cual  me  parece  indicado  recurrir  en  semejantes  casos. 

La  ipecacuana,  á  la  dosis  de  1,50  gramos,  adicionada  ó  no  á  una  débil 
dosis  de  tártaro  estibiado,  2  á  3  centigramos,  me  parece  útil  al  principio, 
no  sólo  para  combatir  el  embarazo  gástrico  que  acompaña  tan  frecuente- 
mente á  las  primeras  manifestaciones  de  la  pleuresía,  sino  también  para 
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corregir  la  hipcrsecrecion  biliar  que  en  la  pleuresía/,tomo  en  la  peritonitis 
paerperal,  es  susceptible  de  elevarse  á  la  altura  de  una  complicación. 

Las  ventosas  escarificadas  en  gran  número,  10,  12  ó  15,  y  repetidas 
hasta  que  se  haya  triunfado  del  dolor  de  costado  patognómico  de  la  pleu- 
resía, son  de  una  utilidad  que  no  puede  desconocerse  cuando  se  ha  exi>e- 
rimentado  en  grande  escala  este  poderoso  agente  terapéutico. 

Yo  proscribo  la  sangría  general  en  todos  los  casos  en  que  la  pleuresía 
diinana  del  envenenamiento  puerperal,  persuadido  de  que  el  principio  tó- 
adco  nunca  ejerce  más  cruehnente  sus  estragos  como  en  los  organismos 
expoliados,  sea  por  la  sangría,  sea  por  cualquier  otra  causa  de  sus  medios 
reacción.  Rechazo  igualmente,  aunque  por  otros  motivos,  las  aplica- 
de  sanguijuelas,  que  no  tienen,  ciertamente,  el  mismo  carácter  ex- 
poliador, pero  que  exponen,  ya  á  pequeñas  hemorragias  difíciles  de  com- 
ir,  ya  á  enfriamientos  por  la  exposición  demasiado  prolongada  de  la 
in  enferma  á  la  acción  del  aire  exterior. 

Una  vez  combatido  el  elemento  dolor  por  las  ventosas  escarificadas, 
á  los  vejigatorios,  repetidos  tanto  como  lo  exija  la   duración, 
más  ó  menos  larga,  del  trabajo  de  reabsorción  del  derrame.  Los 
-jígí^torios  no  deben  abandonarse  sino  cuando  se  produce  una  tendencia 
,,  en  cuyo  caso  conviene  apresurar  por  todos  los  medios  posibles  I.i 
cioatrízacion.  Los  vejigatorios ,  aun  después  de  su  cicatrización,  siguen 
ido,  frecuentemente,  agentes  de  revulsión,  dejando  tras  de  sí,  en  la  su- 
icie  en  que  fueron  aplicados,  una  disposición  especial,  sea  á  crupcio- 
forunculosas  de  bastante  larga  duración,  sea  á  abcesos  angioleucí ticos, 
cuales  continúan  la  acción  terapéutica  primitivamente  ejercida  por  el 
iplasto  vesicante. 

Las  bebidas  diuréticas  nitradas  serán  administradas  al  interior  t;in 
Wgo  tiempo  como  puedan  soportarlas  los  enfermos. 

Los  purgantes  son  á  veces  auxiliares  útiles,  cuando  existe  una  diarrea* 
|- olíosa  persistente  que  no  ha  podido  ser  contenida  por  los  astringentes 
*dinarios. 

Una  adinamia  demasiado  pronunciada  exige  el  uso  de  reconstituyen- 
^1  como  la  quinina,  los  vinos  generosos,  leche  y  caldos  nutritivos. 

En  los  casos  de  secreción  loquial  purulenta  y  fétida,  y  de  escaras  gan- 
pCQosas  de  la  vulva  ó  del  sacro,  debe  hacerse  uso  de  los  cloruros  alcali- 
■Wen  las  formas  que  hemos  indicado  muchas  veces. 

En  el  curso  de  esta  medicación  acostumbro  prescribir,  al  interior,  el 
skoholaturo  de  acónito  á  título  de  antiséptico  y  como  medio  preventivo 
de  la  diátesis  i)urulenta. 

Queda  por  discutir  la  cuestión  de  la  toracentésis.  A  pesar  de  los  mul- 
tiplicados esfuerzos  que  se  han  hecho  en  estos  últimos  tiempos  para  ge- 
neralizar esta  operación,  continua  siendo,  al  menos  rc-peclo  á  la  pleuresía 
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puerperal,  un  medio  fioya  eficacia  es  muy  problemática.  Yo  lo  he  apliiq 
do  á  dos  enfermas,  ima  vez  durante  el  embarazo  y  otra  después  del  p 
y  en  amboíi  casos  sucumbieron,  Kn  un  caso  referido  por  Chamer,  ( 
resultado  no  fué  más  feliz.  ¿Es  esta  una  razón  para  desesperar  de  ] 
■  eficacia  de  este  medio?  Yo  creo  que  no.  Quizás  operando  con  u 
muy  fino,  como  lo  ha  aconsejado  Blacbez,  con  objeto  de  evitar  una  ev- 
cuacion  demasiado  rápida  del  liquido  derramado  y  permitir  la  exp* 
sion  más  fácil  del  pulmón  retraido  A  medida  que  se  efectiia  esta  ev- 
coacion,  quizSs,  repetimos,  se  libren  de  los  peligros  inseparables  de 
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CAPITULO  II. 


La  pulmonía  de  las  puérperas  no  ha  sido  hasta  el  día  objeto  de  t 
gun  trabajo  especial. 

Apenas  si  se  encuentran  en  los  autores  que  se  han  ocupado  de  p 
gí&  puerperal  algunas  someras  indicaciones  sobre  esta  cuestión. 

En  1865,  Antonio  Petit,  después  de  distinguir  tres  especies  deloquid 
atribuye  á  la  supresión  de  los  sanguíneos  la  inflamación  de  la  n 
los  intestinos,  A  la  supresión  de  los  puriformes  la  apoplegía.  la  pfrí-pni 
manía,  etc.,  y  á  la  supresión  de  los  loqiiios  serosos  los  depósitos  lácteos  {A 
■  Un  siglo  más  tarde,  1770,  Deleurye  reproduce,  casi  en  los  r 
minos,  las  ¡doás  de  .\ntonio  Petit.  Dice  que  la  supresión  de  los  loquios  ll 
jos  ocasiona  siempre  enfermedades  agudas  en  el  bajo  vientre,  que  la  d 
presión  de  los  loquios  blaaflos  causa  afecciones  agudas  A  cránicas  iid 
riormente  y  depósitos  ledhosOe  al  exterior.  Estos  depósitos  pueden  producj 
según  el  órgano  que  afeetaa,'la  ajioplegía,  la  peri-p neumonía,  la  diarr 
lechosa  y  diferentes  e^cies  de  miliar  (i). 

El  trabajo  de  Tonnelí  sobre  las  fiebres  puerperales,  observadas  < 
Maternidad  en  1829  (3),  menciona  que,  entre  iii  autopsias  de  puérperfl 
este  autor  encontró  10  veces  una  pulmonía  frecuentemente  circunsc 
y  8  veces  abcesos  del  pulmón.  En  su  Memoria  sobre  la  fiebre  puerp 


(i)    Antoiae  Petit,  Traite  dts  maJ.  dei/emmts 

(i)     Deleuiye,  Traiií  di¡  acmthemtHls,  i.»  partic,  X\\.  n, 

(3)     Tonnelé,  Arch..  1830,  t.  XXII,  [..  88. 
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jchüt  diee  haber  notado  lo  casos  de  pulmonía  enire  54  enfenii.is  ^i). 
Repasando  las  observaciones  relativas  á  las  enfcmiedades  puerperales 
«:«>«-»5Lgnadas  por  Béhier  en  su  Cl/nka  mídka,  he  eniontrado  anotada 
»***i*.hos  casos  las  lesiones  de  la  pulmonía;  pero  estas  lesiones,  en  la  creen- 
*^i^*.  del  autor,  se  refieren  más  bien  á  la  infección  purulenta  que  á  la  infla- 
■^■*  a*-<Íon  franca  del  tejido  pulmonar. 

En  1853  se  publicó,  ent\  BuHetin  de  TAérapeu'ique  {2),aa casoar pnX- 
■■**<:»iila  al  sexto  mes  del  embarazo  tratado  muy  activamente  por  las  eva- 
■^*-*-aicÍQnes  sanguíneas  y  terminado  [»or  la  curación. 

En  1865,  Verrier  comunicó  i.  la  Academia  de  Medicina  un  trabajo ba- 
^^*-<do  sobre  17  observaciones,  5  de  las  cuales  pertenecían  al  autor  y  laA 
*>t»-as  1 1  publicadas  [Mr  Bourgeoisd'Etanipes  en  i86i.Estetrabajo,  titulado 
^O  De!  pronóstico  y  del  tratamiento  de  la  pulmonía  durante  la  gtstaíwn, 
*=J«:>nchiye  estableciendo  la  conveniencia  de  un  tratamiento  activo,  no  tenien- 
do la  época  en  que  la  pulmonía  se  declara  ninguna  influencia  sobre  el  pro- 
nostico, y  debiendo  atribuirse  el  parto  prematuro  6  el  aborto,  cuando  se 
«fectúan,  mucho  menos  á  la  medicación  que  á  la  enfermedad. 

Tales  son  los  únicos  elementos  bibliográficos  (|ue  hemos  podido  re- 
unir sobre  la  pulmonía  puerperal.  Son,  pues,  un  recurso  muy  débil  para 
Ote  artículo,  que  tiene  especialmente  por  objeto  la  pulmonía  de  las  puér- 
peras, 

An.^tomía  patológica.  —  En  las  puérperas  pueden  encontrarse  los 
tres  grados  clásicos  de  la  pulmonía:  fluxión,  hepatizacíon  é  infiltración 
purulenta. 

Fluxión. — SÍOido  la  pulmonía  rara  vez  primitira,  se  tiene  frecuentes 
ocasiones  de  estudiar  sobre  el  cadáver  el  primer  grado  de  esta  afección 
en  los  casos  en  que  la  muerte  es  producida  por  otras  enfermedades,  como 
la  flebitis,  la  peritonitis,  etc.  En  tales  casos  se  observan  tas  lesiones  si- 
guientes, características  del  infarto:  tejido  pulmonar,  rojo-Cftfuro  O  rojo- 
subido,  raás  friable,  menos  elástico  y  conservando  la  im|iresion  del  dedo. 
Mis  macizo,  más  compacto,  sobrenada  incompletamente  en  el  líquido 
en  donde  se  le  sumerge;  insuflado,  recobra  sú  color  bermejo;  al  corte,  de- 
ja  escapar  un  líquido  rojizo,  espumoso,  turbio,  viscoso.  Crepita  poco.  Al 
microscopio  se  encuentran  las  células  más  estrechas  y  los  capilares  ingur- 
giLidos  de  corpúsculos  sanguíneos. 

HepiUitaciiiH. — El  segundo  grado  presenta  las  alteraciones  que  se  han 
designado,  en  estos  últimos  tiempos,  bajo  el  nombre  de  pulmonía  fibrino- 
S.1,  crupal,  granulosa.  En  efecto,  el  examen  microscópico  demuestra  que 


i 


(a) 


iiuihai,  üa%.  mid.,  1S44,  p.  87. 

liLcr.  OhIIíHh  <le  Thiriipeutiiiu.  1.  XUV,  p.  515, 
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las  células  pulmonares  y  las  últimas  extremidades  de  las  raicillas  bro; 
fluíales  están  ocupadas  por  fibrina  coagulada.  De  aquí  resulta  que  el  cor 
de  la  parte  inflamada  presenta  uri  asi)ecto  como  granuloso,  en  razón  c 
las  eminencias  que  forman  las  coagulaciones  ñbrinosas.  Siendo  estas 


cies  de  tapones  muy  adherentes  á  las  paredes  de  las  cavidades  que  1 
contienen  (alveolos  pulmonares  y  radículas  bronquiales), raspando  con 
escalpelo  no  se  las  desprende  sino  muy  difícilmente. 

Desde  el  momento  en  que  el  tejido  pulmonar  j)resenta  los  caractéi 
físicos  de  la  hepatizacion  roja:  aspecto  granuloso  de  la  superficie  de  se 
cion,  compacto,  friable,  coloración  roja  de  su  tejido,  peso  mayor  que 
del  agua,  resistencia  á  la  insuflación,  etc.,  el  examen  microscópico 
muestra,  ademas  de  la  fibrina,  la  existencia  de  una  cantidad  más  ó  mém. 
notable  de  glóbulos  de  pus.  Esta  particularidad,  por  otra  parte,  no  es 
pccial  á  las  puérperas,  pues  Cornil  la  ha  demostrado,  fuera  del  estac3 
puerperal,  desde  el  principio  de  la  hepatizacion.  Como  lo  ha  notado 
sabio  observador,  el  exudado  está  ya  compuesto,  en  gran  parte,  de  glóbu  — 
los  de  pus  englobados  por  la  fibrina.  También  se  encuentran  algunas  ce  ^ 
lulas  grandes  conteniendo  de  2  á  lo  núcleos. 

T^a  hepatizacion  no  tiene  siempre  el  carácter  granuloso  tjuc  hemos 
djscrito.  En  las  pulmonías  decididamente  secundarias,  y,  sobre  todo,  en 
l.'is  del  último  período,  desaparece  toda  apariencia  de  granulación;  la  su- 
perficie de  sección  es  perfectamente  limpia;  el  coágulo  (juc  llena  los  al- 
veolos más  blando  y  el  tejido  pulmonar  menos  denso.  El  exudado  no 
tiene  tampoco  las  mismas  cualidades  ni  la  misma  riqueza. 

Infiltración  purulenta.  —  Este  estadio  de  la  pulmonía  se  observa,  en 
las  puéq)eras ,  en  los  casos  de  diátesis  purulenta  muy  pronunciada.  Es 
necesario  no  confundir  el  efecto  de  esta  diátesis  con  los  abcesos  llama- 
dos metastáticos.  Estos  no  parecen  ser  más  que  el  resultado  de  las  mo- 
dificaciones sufridas  por  los  infartos  pulmonares.  La  infiltración  puru- 
lenta del  pulmón  es  el  producto  de  una  flogosis  de  este  órgano  llegada  al 
tercer  grado.  Sus  caracteres  no  difieren  de  los  caracteres  clásicos:  color 
grisáceo  de  la  superficie  de  sección,  .salida  de  un  pus  esi)eso  gris-rojizo  á 
la  menor  presión;  friabilidad  excesiva  del  tejido,  que  se  reduce  fácilmente 
á  una  i)uli)a  grisácea  bajo  la  presión  del  dedo;  los  elementos  del  tejido 
l>ulmonar  no  están  destruidos. 

I  .a  observación  XXXVI  de  Béhier  ( 1 )  nos  ofrece  un  cjemi)lo  muy  notable 
de  esta  forma.  Después  de  describir  muy  extensamente  la  flebitis  uterina 
y  pelviana,  la  i)eritonitis  y  la  pleuresía,  de  que  estaba  atacada  la  mujer 
objeto  de  esta  observación,  el  autor  nos  da  sobre  el  estado  del  pulmón  los 
detailcs  siguientes: 

.1'      r.  ■'■•:.  r.V...  "/•*/..  iSü.}.  n.  6S3. 
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•  Toda  la  parte  inferior  del  pulmón  izquierdo  está  densa,  opaca,  maci- 
za, retraida  sobre  sí  misma,  no  crei)ita,  jaspeada  en  amarillo  por  extensas 
placas  sobre  un  fondo  rojo.  Cuando  se  incinde  el  pulmón,  se  ve  tjue  .s;i 
tejido  está  infiltrado  de  pus  concreto  muy  visible,  en  cuanto  á  sus  carac- 
teres, pero  que  en  ninguna  parte  está  reunido  en  verdaderos  focos ;  esta 
infiltración  purulenta  está  inyectada,  acá  y  allá,  de  manchas  rojas.  En 
ciertos  puntos,  el  tejido  pulmonar  está  casi  reblandecido,  pero  sin  apa- 
riencia de  colección  líquida;  esta  vasta  infiltración  purulenta  es  muy  fria- 
ble á  la  i>re.sion;  entonces  fluye  un  pus  rosado  bajo  el  dedo  que  comprime 
y  destruye  el  tejido  pulmonar,  cuyos  elementos  no  son  muy  apreciables. 
Fisto  ts,  una  verdadera  infiltración.» 

Existe  una  angioleucitis  purulenta  peri-pulmonar,  de  la  cual  he  encon- 
trado los  detalles,  referidos  muy  claramente,  en  la  observación  LIV  de 
Béhier  (i),  y  ([ue  debe  distinguirse  del  tercer  grado  de  la  pulmonía  puer- 
peral, si  bien  se  ¡produce  bajo  la  misma  influencia  que  la  infiltración  j)U- 
nilenta.  Hé  aquí  estos  detalles: 

<=.E1  pulmón  derecho  presenta  en  su  lóbulo  inferior,  y  sobre  la  parte  in- 
ferior del  lóbulo  medio,  una  lesión  singular,  cjue  consiste  en  una  red  inex- 
tricable de  estrías  continuas  de  un  blanco-amarillento,  subpleurales  y  lige- 
ramente salientes;  se  anastomosan  las  unas  con  las  otras ,  siguiendo  cierto 
^rden  de  subordinación.  Cuando  se  pica  uno  de  estos  vasos,  sale  una 
^otita  de  pus  flegmonoso,  cuyos  caracteres  no  son  dudosos  bajo  ningún 
^^ncepto,  y  c^ue  el  examen  microscópico  confirma  plenamente.  La  lengíie- 
^  está  surcada  por  estos  vasos;  cuando  se  llega  hacia  la  raíz  del  pulmón, 
^stos  son  verdaderos  regueros  de  pus.  Estos  vasos,  que  no  son  otros  (jue 
^^s  linfáticos,  dejan  todos  escapar,  al  corte,  gotitas  de  pus.  En  muchos  de 
^stos  ¡)untos,  el  tejido  j)ulmonar  es  de  un  rojo-negruzco  subido,  en  el  cual 
*^  ve  aún  la  compo.sicion  del  pulmón,  que  no  presenta  la  apariencia  gra- 
*^ulosa;  la  densidad  está  aumentada  y  la  friabilidad  es  también  mayor,  si 
**ien  no  es  tan  grande  como  en  la  hepatizacion.  En  estos  puntos,  el  pulmón 
^o  está  aireado  y  deja  fluir  una  sangre  negruzca  al  corte.  En  imo  de  estos 
núcleos,  hacia  el  centro,  se  encuentra  una  pequeña  cantidad  de  pus  infil- 
^ado. 

Todas  las  lesiones  referentes  á  los  diferentes  estadios  de  la  pulmonía 
Puerperal,  pueden  coexistir  en  el  cadáver  con  los  estados  patológicos  más 
^'íttiados:  abe  esos  metastáticos  del  pulmón,  tubérculos  pulmonares,  pleu- 
'^ía,  derrames  pericardíacos,  peritonitis,  metritis,  salpingitis,  ovaritis, 
fcgmon  del  ligamento  ancho,  flebitis  de  las  venas  uterinas,  pelvi-abdomi- 
^es,  crurales,  eic;  flogosis  del  tubo  digestivo  con  ó  sin  ulceraciones,  de- 
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a  del  lifgado,  reblandecimiento  del 

■ii;éfalo  y  las  meninges,  derrames 


-enxsíatt 


fieneracion  g 

de  nefritis,  congestión  del  e 

nótdes  y  los  senos  cerebrales. 

La  enumeración  de  estas  variadas  complicaítoncs  posibles,  pruebad 
U  pulmonía  de  las  pue'i^pems:  i.",  no  es,  ordinariamente,  mis  que  i 
pulmonía  secundaria;  2.",  que  es  necesario  conáderarla,  no  como  ti 
f^rmedad  accidental  íntercurrenle,  sino  como  una  de  las  múltiples  r 
festaciones  del  envenenamiento  puerperal. 

Formas  de  i.a  pulmonía  puekperal.  —  No  debe  entrar  en  i 
¡lian  el  analizar  aquí  uno  á  uno  todos  los  elementos  cuyo  conjunto  < 
tituye  la  sintomatología  de  la  pulmonía  puerperal.  Este  anális; 
y  detallado  que  fuera,  sería  impotente,  no  sólo  para  dar  una  idea  gei 
de  la  fisonomía  de  esta  afección,  sino  para  jjoner  de  reÜeve,  para  ! 
comprender  las  diversas  expresiones  que  puede  presentar.  Nos  d 
mos,  pues,  á  estudiar  la  pulmonía  puerperal  en  las  diferentes  formas  & 
las  cuales  se  ofrece  A  nuestra  observación,  citando  obsen-aciones  en  b 
tro  apoyo. 

1 .'  PiilinoTiía  primitiva,^ Esta  forma  de  la  pulmonía  p 
ral  es,  sin  contradicción,  una  de  las  mis  raras.  Es  también  la  que  n 
aproxima  al  tipo  clásico  de  la  pulmonía.  Lo  que  la  distingue  es  la  1 
mitancia  casi  constante  de  un  cierto  grado  de  pleuresía,  suscept 
adquirir  [iroporcíones  bastante  considerables  para  relegar  á  un  ft 
lugar  los  síntomas  de  la  pulmonía. 

Cuando  estas  p  I  euro-pneumonías  puerperales  no  han  sido  prec 
no  súlo  de  ninguna  afección  pe!  vi -abdominal,  sino  de  ningún  amag 
los  órganos  abdominales,  los  síntomas  locales  y  generales  no  difie 
los  que  se  observan  en  la  pulmonía  común. 

He  obser\'ado  muchas.veces  en  las  puéqieras  la  pulmonía  f 
independiente  de  toda  complicacioft  pleuritica.  y  he  aqiil  en  qué  c 


Se  sabe  que  la  gestación  desarrolla  en  ciertas  mujeres,  fuera  de  Is.-I 
tesis  tuberculosa,  una  predisposición  más  6  menos  marcada  á  la  fc 
tis,   Eita  predisposición  no  tiene  con  frecuencia  m:ts  durai 
embarazo  y  desaparece  con  e!  parto,  para  reproducirse  cuando  sobiCví 
una  nueva  preflez.  Pero  el  parto  no  siempre  tiene  esta  saludable  ii 
y,  lejos  de  poner  término  á  la  bronquitis,  el  estado  puerperal  tiene  éHA 
der  en  ciertos  casos  de  extender  á  las  células  pulmonares  la  fiegí 
limitada  hasta  entonces  á  la  tráquea  y  á  los  bronquios.  Estas  puln 
son,  pues,  en  razón  de  su  orígeti,  eininetitc mente  catarrales  j  se  ten) 
habitual  mente  de  una  manera  favorable. 

No  obstante,  hay  excepciones  á  esta  regla.  Tengo  en   este  i 
to  ante  mi  vista  la  observación  de  una  mujer  de  27  años,  que  parid  | 
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Id&temidad  un  nifio  vivo  y  á  lérmino,  el  7  de  Setiembre  de  i86a. 
Esta  mujer,  de  una  salud  excelente  y  de  una  conslitucion  vigorosa,  no 
acatarraba  nunca  en  el  curso  de  sus  embarazos.  Del  quinto  al  noveno 
de  su  última  gestación,  que  era  la  cuarta,  no  había  cesado  de  toser,  y, 
ite  los  primeros  dias  que  siguieron  al  alumbramiento,  la  bronquitis, 
lejos  de  mejorarse,  se  exasiieró.  El  11  de  Setiembre,  observamos  que  la 
enferma  tenia  fiebre  y  dolor  en  el  cosl.ido  derecho.  A  pesar  del  tratamien- 
to enérgico  que  se  plantei^  todo  el  pulmón  derecho  estaba  invadido  el  16; 
el  22  estalló  el  delirio,  al  mismo  tiempo  que  la  enferma  cafa  en  un  estado 
atawvadinámico,  y  el  din  24  de  Setiembre  murió,  17  dias  después  del 
parto. 

Adem.is  de  las  lesiones  de  la  pulmonía,  el  examen  cadavérico  no  k- 
»d6  ni  pleuresía,  ni  tuberculosis,  ni  flebitis,  ni  peritonilis;  nada  más  que 
Ott  poro  de  congestión  de  la  aracnOides, 

La  pulmonía  puerperal  primitiva  puede  complicarse  desde  el  principio 
con  ciertas  afecciones  que,  como  esta  enfermedad,  no  son  más  que  mani- 
festaciones del  envenenamiento  (luerperal. 

He  suprimido,  por  falta  de  espacio,  la  observacion-de  una  mujer  en 
'la  cual  se  produjo,  al  mismo  tiempo  que  una  pulmonía  puerperal,  una  ar- 
tTTTi=i,  que  pareció  calmarse  en  el  momento  en  que  la  inflamación  pulmonar 
^      .    .  Mi  máximum  de  intensidad,  y  no  se  recrudeció  con  sus  síntomas 
■í  'aracierfsticos  sino  después  de  la  airacion  de  la  enfermedad 
,  I  (f.  Esta  artritis  empezaba  apenas  á  ceder  al  tratamiento  empleado, 
■■"■■  'vA'j  so  dejaron  sentir  unos  dolores,  al  principio  sordos  y  después  agu- 
das, al  nivel  de  la  sínfisís  sacro-ilíaca  derecha.  I^  hinchazón  era  poco 
'n3nifi':-5ta  á  causa  del  espesor  de  los  tejidos  que  recubren  la  articulación, 
Kiii  '    lijeza  del  punto  doloroso  no  dejO  duda  sobre  el  sitio.  Las  ventosas 
'-^<  'rn;.  idas,  seguidas  de  aplicaciones  emolientes  y  más  tarde  de  unturas 
proiiorcionaron  á  la  enferma  un  alivio  notable  y  principio  á 
timarse  y  á  comer.  Desde  este  momento  la  convalecencia  00  eiperi- 
ninguna  interrupción,  y  im  mes  después  el  restablecimiento  era 

p  una  variedad  de  pulmonía  puerperal  que  merece  ser  clasificada 

tntre  las  pulmonías  primitivas  que  entre  las  secundarias.  Es  la 

a  después  de  uno  O  muchos  amagos  hacia  diferentes  órganos^ 

^  estas  amenazas  á  ninguna  determinación  morbosa  seria. 

o  tóxico  que  impregna  á  todo  el  organismo,  parece  vacilar  antes 

Hinitivamente  domicilio  en  tal  6  cuál  región.  Y  sea  porque  se 

fojar  por  la  energía  del  Iraiamierito  empleado,  sea  fjorque  ceda 

iencia  natural  que  le  impulsa  A  errar  de  este  modo  de  sitio  en 

e  fija  en  ninguna  parte,  y  sólo  después  de  un  gran  número  de 

•1  tejido  pulmonar. 
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He  mencionado  esta  forma  en  la  pleuresía,  la  cual  existe  tanibier-m  al- 
gunas veces  en  la  pulmonía  y  parece  producirse  bajo  ciertas  influem  ^i^ 
epidémicas.  He  podido  observarla  en  la  declinación  de  las  epidemias  .í^*" 
ves  ó  en  el  curso  de  las  epidemias  benignas.  Esta  fonna  es  mucho  mt5  ^os 
rara  ipie  la  pulmonía  francamente  primitiva,  la  cual  debe  considerarse^  en 
las  puérperas,  como  una  gran  excepción. 

Entre  las  observaciones  de  esta  especie  que  podría  citar,  poseo  i.ii^a 
muy  larga  y  muy  detallada ,  de  la  cual  sólo  daré  aquí  una  relación  suma.TÍa- 

Se  trata  de  una  soltera  de  30  años,  llamada  Luisa  Desroches,  costi-xr*- 
ra,  multíi)ara,  que  tuvo  muchos  padecimientos  de  vientre  durante  todo  ^^ 
tiempo  de  su  embarazo  y  que  parió  el  14  de  Diciembre  de  1867  un  nifío  ¿ 
término  de  8  meses,  que  pesó  2.270  gramos. 

Al  dia  siguiente  del  parto,  fiebre  intensa,  dolores  abdominales  miMy 
agudos  y  generalizados,  que  dieron  lugar  á  creer  en  la  invasión  de  um 
peritonitis  de  las  más  graves.  Se  instituyó  un  tratamiento  enérgico:  ipec. 
cuana,  ventosas  escarificadas,  opio  á  altas  dosis,  y  el  16  por  la  mañan^^^*" 
no  (juedaba  del  aparato  sintomático  del  principio  más  (jue  cierta  reniteiu-^ — 
cia  en  la  región  hipogástrica,  en  la  cual  se  percibía  el  globo  uterino  durc^^^ 
y  voluminoso.  Respecto  al  resto  del  vientre,  había  recobrado  su  ñexibili 
y  su  indolencia  normales. 

El  1 7  no  se  trataba  ya  de  una  peritonitis,  sino  de  una  metritis,  que  fué 
combatida  por  la  aplicación  de  un  ancho  vejigatorio  volante  sobre  la  re- 
gión uterina.  En  la  noche  del  17,  calofrió,  dolor  de  costado  y  fiebre.  El 
1 8  observamos  todos  los  signos  de  una  pulmonía,  que  ya  ocupaba  el  bor- 
de posterior  y  la  parte  lateral  del  pulmón  derecho. 

Al  mismo  tiempo  que  se  desenvolvía  la  afección  pulmonar,  los  sínto- 
mas abdominales  desaparecieron  de  tal  suerte  que  la  metritis  y  la  j)eri- 
tonitis  habían  literalmente  abortado.  Pero  la  pulmonía  se  agravó,  acom- 
paflándose  de  los  fenómenos  generales  más  temibles:  alteración  de  las 
facciones,  excavación  de  los  ojos,  depresión  de  las  fuerzas,  pequefíez  del 
pulso,  sequedad  de  la  lengua,  viscosidad  extrema  y  color  verdoso  de  los 
esputos,  diarrea  y  eritema  de  las  nalgas.  Después,  el  30  de  Diciembre,  á  los 
signos  de  la  pulmonía  se  añadieron  los  de  un  derrame  pleurítico  á  la  de- 
recha, á  cuyos  progresos  sucumbió  la  enferma  el  4  de  Enero  de  1868. 

l>a  autopsia  no  reveló  más  que  las  siguientes  lesiones:  derrame  sero- 
purulcnto  á  la  derecha;  infiltración  purulenta  de  los  dos  tercios  inferiores 
del  pulmón  correspondiente.  Derrame  de  serosidad  cetrina,  bastante  abun- 
dante, en  la  cavidad  del  pericardio.  Hígado,  voluminoso  y  blando.  Bazo, 
difluente.  Ligera  congestión  renal.  Desenvolvimiento  hipertrófico  de  cierto 
número  de  folículos  aislados  en  el  intestino  grueso.  Peritoneo,  intacto.  El 
útero,  retraido,  sin  ninguaa  lesión  en  su  tejido  ni  en  sus  senos.  Los  anexos 
y  las  paredes  vaginales,  en  el  estado  nonnal. 
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2.**  Pulmonia  secundaria  — Esta  forma  es  mucho  más  co- 
mun  en  las  puérperas,  i)ero  importa  distinguir  en  ella,  como  en  la  primiti- 
Ta,  muchas  variedades. 

Entre  estas  variedades,  la  que  se  encuentra  más  frecuentemente  en  la 
prá.ctica  es  la  que  sucede  á  una  afección  pelviana  ó  abdominal:  peritoni- 
tis, flebitis  uterina,  metritis,  flegmon  de  los  ligamentos  anchos,  etc. 

En  tales  casos,  la  pulmonía,  cuando  no  es  hipostática,  cuando  no  se 
produce  en  el  último  período  de  la  enfermedad,  cuando  no  se  complica 
con  un  estado  general  demasiado  grave,  debe  ser  considerada  como  bene- 
ficiosa. Es  una  desviación  saludable  que  puede  tener  sus  peligros,  pero 
que  ofrece  al  menos  algún  campo  á  los  esfuerzos  de  la  terapéutica,  mién- 
que  toda  nueva  impulsión  hacia  los  órganos  pelvi-abdominales  hubie- 
agravado  los  desórdenes  ya  existentes  y  colocado  á  la  enferma  fuera 
,  de  los  recursos  del  arte.  El  pulmón,  comparado  con  los  órganos  primiti- 
▼amenté  invadidos,  desempeña  en  este  caso,  enfrente  del  molímen  patoló- 
^co,  el  mismo  papel  que  las  tropas  de  refresco  comparadas  á  las  tropas 
cansadas  frente  al  enemigo.  Soportan  el  choque  allí  donde  las  otras  hu- 
yeran sucumbido. 

Como  ejemplo  de  esta  variedad  de  pulmonía  puerperal,  puedo  citar  el 
caso  de  una  puérpera  en  la  cual  se  desenvolvió  una  peritonitis  ilíaca  al  día 
I   ^guíente  del  parto,  y  persistió  durante  muchos  dias  sin  cambio  notable  á 
pesar  de  la  actividad  del  tratamiento  empleado,  cuando  se  manifiestaron  los 
''gnos  de  una  pulmonía  subaguda,  ante  la  cual  se  borraron  para  no  vol- 
^^  á  reaparecer  los  accidentes  pelvianos,  y  curó  en  el  espacio  de  un  mes 
Cuando  la  pulmonía  se  manifiesta  consecutivamente  á  una  afección 
P^Wi-abdominal,  la  desviación  que  opera  la  im])ulsion  inflamatoria  hacia 
fcs  pulmones  no  basta  siempre  para  contener  definitivamente  los  acciden- 
^  pelvi-abdominales.  Sucede  frecuentemente,  cuando  la  pulmonía  se  me- 
jora, que  se  efectúa  un  retomo  ofensivo  hacia  los  órganos  primitivamente 
•fcctados  y  se  ve  aparecer  en  éstos  alguna  'nueva  determinación  morbo- 
^.  Parece  que  la  derivación  producida  por  la  flegmasía  pulmonar  no  haya 
*Mo  bastante  eficaz  para  agotar  la  acción  del  principio  patogénico. 

Esta  reflexión  me  ha  sido  sugerida  por  la  obser\' ación  que  poseo  de  una 
*ftferma,  en  la  cual,  habiéndose  declarado  una  peritonitis  hipogástrica  al 
ííovcno  dia  del  puerperio,  fué  sustituida  por  una  pleuro-pneumonía  sobre- 
venida al  decimotercero,  para  reaparecer  al  vigésimotercero  bajo  la  for- 
ííade  una  peritonitis  localizada  á  la  región  ilíaca  izquierda.  La  curación 
fcé  completa. 

En  las  variedades  que  preceden,  la  pulmonía  puerperal  no  era  secun- 
&ia  más  que  de  nombre;  en  realidad,  se  conducía,  marchaba  y  termina- 
h»  como  una  enfermedad  francamente  primitiva.  Las  observaciones  que 
^  recogido,  suministran  una  prueba  irrecusable.  Efectivamente,  estas  pul- 
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monías,  llamadas  secundarias,  no  complicaban,  propiamente  hablando,   '^ 
enfermedad  primitiva;  no  se  agregaban  á  ésta  sino  que  la  sustituían, 
suerte  que,  lejos  de  constituir  un  elemento  de  agravación  para  el  estr^""^ 
general,  venían  á  ser  un  elemento  poderoso  de  derivación,  aportando  \^^-^ 
probabilidad  de  restablecimiento. 

La  pulmonía  verdaderamente  deuteropática,  la  que  sobreviene  en         ^ 
último  período  de  las  afecciones  puerperales,  la  que  se  ingerta  sobre 
estado  morboso  ya  serio  y  alarmante,  la  que  aporta  su  contingente  de 
vedad  sin  disminuir  en  modo  alguno  la  gravedad  de  los  accidentes 
tivos,  esta  pulmonía  no  tiene,  de  ordinario,  ni  la  misma  marcha,  ni  la  mu: — is- 
ma  duración,  ni  la  misma  terminación  que  las  variedades  preceden! 
Desde  su  aparición  se  acompaña  de  síntomas  generales  graves:  adií 
más  ó  menos  pronunciada,  alteración  de  las  facciones,  excavación  de  1 .3Bos 
ojos,  sequedad  de  la  lengua,  sed  intensa,  abultamiento  de  vientre,  dií^?^  ar- 
rea  ó  vómitos,  delirio,  y,  á  veces,  dificultad  notable  en  la  palabra.  Aduii         s^ 
tiene  una  duración  muy  corta  habitual  mente,  y  se  termina  por  la  muer: — =:te 

En  todas  las  variedades  de  pulmonía  puerperal  que  hemos  tratado  *  <k 
dar  á  conocer  c«m  ejemplos  tomados  de  nuestra  práctica  hospitalaria,  -  ^ 
ha  visto  que  la  flegmasía  pulmonar  resultaba  siempre  de  una  influencíamela 
ejercida  por  el  estado  general,  ya  se  produjera  esta  flegmasía  en  el  ú^ET  -lU 
mo  período  de  la  enfermedad,  ya  interviniendo  en  un  período  avanza^^— ^^ 
distrajera  la  atención  del  organismo  y  acarreara  de  este  modo  la  cun 

Enfrente  de  estas  pulmonías  ligadas  al  estado  general  en  las  put 
ras,  deben  colocarse  las  pulmonías  debidas  á  una  influencia  complel 
mente  local,  como  los  abcesos  metastáticos,  los  tubérculos  y  hasta  lapl( 
resía. 

Así  como  los  abcesos  metastáticos  situados  en  contacto  con  la  pleu-*'  '™ 
pueden  ocasionar  una  inflamación  del  tejido  pleural  circunvecino,  susc< 
tibie  de  extenderse  á  toda  la  serosa,  del  mismo  modo  los  abcesos  m< 
táticos  profundos  determinan  la  inflamación  de  la  zona  parenquimatos- 
que  los  circunscribe,  cuya  inflamación  se  propaga  á  veces  á  todo  un  lób-^^***" 
lo  y  aun  al  pulmón  entero.  No  es  posible  desconocer  que  estas  pulmonía^^^^ 
consecutivas  al  desarrollo  de  los  abcesos  metastáticos,  constituyen  una  ^^  ^' 
cepcion.  Evidentemente,  es  necesario  que  existan  condiciones  espedal^^^* 
para  que  el  tejido  pulmonar  se  inflame  en  una  gran  extensión  alrededc^:^^^^ 
de  los  abcesos  metastáticos. 

La  multiplicidad  de  los  focos  purulentos  debe  contribuir,  en  gran  pa^^^' 
te,  á  la  extensión  de  la  flogosis  pulmonar.  Pero,  para  apreciar  la  formacioí^  ^ 
de  estas  pulmonías,  es  necesario  tíner  muy  en  cuenta  la  violencia  de  la 
accidentes  puerperales  y  la  mayor  ó  menor  rapidez  de  su  marcha.  Ha] 
enfermas  en  las  cuales  la  infección  purulenta  sigue  una  marcha  lenta,  sul 
aguda,  casi  crónica.  Hay  otras  en  las  que  la  enfermedad  evoluciona  coi 
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vertiginosa;  apenas  es  un  órgano  atacado  por  !a  inflamación 
fíica,  cuando  ya  está  en  supuración. 
Siento  no  [«Kler  imprimir  aquí,  in  extense,  un  notable  ejemplo  de  es- 
t  evoluciones  precipitadas  de  los  accidentes  producidos  por  el  envene- 
meato  puerperal.  Es  la  observación  de  una  mujer  joven  que  pariO,  el 
^  de  Junio  de  1868,  un  nifio  muerto  y  ligeramente  macerado.  Al  dia  si- 
»te  9e  declaró  una  pleuro-pneumonia,  y  la  enferma  sucumbió  en  la 
e  del  i,°  al  2  de  Julio.  En  la  autopsia  encontramos,  ademas  de  las 
s  de  la  pleuresía  y  de  la  pulmonía,  15  abcesos  metastáticos,  algu- 
s  superficiales,  y  U  m^yor  parle  profundamente  situados  en  el  espesor 
I  pulmón;  una  peiiueíSa  cantidad  de  líquido  turbio  amarillo-verdoso  en 
k  excavación  pelviana;  dos  focos  purulentos  en  el  útero,  el  uno  en  la  cara 
tenor  y  el  otro  en  la  región  cérvico-uterina;  el  ovario  Ízi]uieido  itifil- 
a  de  sangre,  el  bozo  difluente,  el  bigado  rojo  y  voluminoso,  los  rifio- 
3  congestionados,  un  enñsema  siibmucoso  en  la  cara  interna  del  Íleon, 
s  cavidades  derecbas  de!  corazón  llenas  de  coágulos  negros;  el  cere- 
ño. 

5  tubérculos,  en  el  estado  puerperal,  pueden,  lo  mismo  que  fuera 
\  este  estado,  convertirse  en  el  punto  de  partida  de  una  pulmonía.  Pero, 
«íes  de  baber  consultado  la  colección  de  mis  observaciones,  debo  con- 
I  en  que  ios  tubérculos,  lo  mismo  que  los  abcesos  metastáticus,  rara 
s  provocan  el  proceso  inflamatorio.  Es  necesario  que  existan  para  ello 
K^ciones  especiales  dependientes,  sea  de  una  predisposición  individual, 
|t  de  la  constitución  epidémica  reinante,  sea  de  las  afecciones  puerpera- 
e  pueden  complicar  á  la  tuberculosis. 
Si  bien  es  verdad,  como  lo  demostrare  más  tarde,  tiue  la  preñez  activa 
bvorece  el  desenvolvimiento  de  los  tubérculos,  no  es  menos  cierto  que, 
h  la  inmensa  mayoría  de  los  casos,  el  ¡larto  ejerce  una  influencia  favora- 
tíobrc  la  marcha  de  \sí  enfermedad.  SÍ  no  la  suspende  deünitivamente, 
•I  riicnos  produce  en  ella,  momentáneamente,  una  modificación  tan  venia- 
Josa,  que  las  mujeres  que  en  los  últimos  tiempos  de  su  embarazo  nos  ha- 
*Míu  inspirado  los  temores  más  serio»,  han  podido  restablecerse  lo  bas- 
^%>te  para  volver  á  sus  ocupaciones  hasta  que  un  nuevo  embarazo  las  su- 
*Kiergia  en  la  misma  precaria  situación. 

mbargo,  la  tuberculosis  no  procura  á  las  puérperas  una  inmuni- 
4  contra  las  manifestaciones  del  envenenamiento  puerperal,  y  se  con- 
e  que,  si  se  produce  una  peritonitis,  una  metritis,  una  flebitis  uterina 
■  tina  puérpera  tuberculosa ,  pueda  manifestarse  secundariamente  una 
ino-pneumunía.  No  es,  pues,  aventorac'o  suponer  que  la  presencia  de 
rculos  es  una  circunstancia  coadyuvante  del  desenvolvimiento  de  la 
usía  pie  uro -pulmonar ,  y  que  en  este  sentido  deben  ser  interpretados 
It  detalles  de  la  observación  que  tengo  en  este  moniento  ante  mi  vista. 
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Se  trata  de  una  multípara  de  3 1  afios  (jue  tuvo  5  hijos,  muertos  tO^ 
en  edad  temi)rana,  y  «jue,  venida  á  París  para  parir,  fué  atacada,  al  di**  ^* 
uniente  del  parto,  de  acx^identes  agudos  y  graves  en  el  vientre  y  en  el   í*" 
r.iio.  Síntomas  de  metritis  y  de  pulmonía;  esta  última  recayó  sobre    '^^^ 
*ui>erculósis  crónica.    En  la  autopsia    encontramos  una  doble  pleuf^sí* 
|)seudo-membranosa  con  derrame  abundante  en  la  pleura  izquierda--  d 
pulmón  de  este  lado  hepatizado  en  su  lóbulo  inferior,  y  en  el  centro  á* 
este  último  una  vasta  caverna  llena  de  pus,  recorrida  en  diversos  sentid 
|>or  tractus  membranosos  y  tapizada  por  una  membrana  gruesa,  grisác^say 
mu)  adherente  al  parénquima  pulmonar;  algunos  tubérculos  amarillex^tos 

• 

j  resistentes  en  el  vértice  del  jmlmon  derecho,  y  los  dos  tercios  post^^JW* 
res  de  este  último  notablemente  indurados.  Derrame  considerable  d^s  ^* 
(juido  cetrino  en  el  pericardio;  hígado  voluminoso,  llenando  los  dos  1»>  ^V^ 
condrios  y  cubriendo  al  bazo;  las  venas  laterales  de  la  matriz  llenas  d^^® 
líí[iiido  amarillo,  cremoso,  fluyendo  al  corte;  ovario  derecho,  congesti^^^M^ 
do;  el  izquierdo  convertido  en  un  saco  purulento:  falsas  membranas 
Ki  >'.;perficie  extema  de  este  último.  Nada  absolutamente  en  el  irrito; 
un  poco  de  serosidad  en  la  aracnóides ;  ligera  congestión  de  las  mcnin^^^^^ig** 
encefálicas. 

rinalmente,  existe  una  variedad  muy  curiosa  de  pulmonía,  suscep^^^"*^ 

de  presentarse  en  las  puérperas  así  como  en  los  recien  nacidos  quej^tí °^* 

ncten  en  un  medio  viciado  i)or  el  miasma  puerperal,  de  cuya  variedac::::^  ** 
( omunicado  un  ejemi)lo  á  la  Sociedad  de  los  Hospitales  en  1867.  Q^  ^^ 
hablar  de  la  pulmonía  hipopleurítica,  es  decir,  de  la  pulmonía  que  se^^S'^ 
(lut  e  al  contacto  de  la  pleura  inflamada. 

Resulta  de  los  estudios  microscópicos  hechos  por  Ranvier  sobre  ^ 
[)iezas  que  le  he  presentado  que  el  i)ulmon  ofrece  en  sus  capas  más  ^* 
perñciales,  es  decir,  en  la  parte  inmediatamente  subyacente  á  la  pie:: —  ^ 
inflamada,  todos  los  caracteres  de  la  pulmonía  fibrinosa,  mientras  que  ^ 
])artes  profundas  del  órgano  están  indemnes  de  toda  lesión.  Así,  por 
bajo  de  la  pleura  los  alveolos  pulmonares  están  llenos  de  fibrina  y  j^^^' 

Kn  estos  puntos,  las  raicillas  bronquiales  contienen  los  mismos  produc^ 

•  ¿1 

fibrinosos  y  purulentos.  En  algunos  parajes,  la  fibrina  se  presenta  con^-^ — 

aspecto  fibrilar  que  le  es  proi)io;  en  otros,  ha  sufrido  la  trasformacion  g"''"'^ 

nulosa. 

Esta  limitación  de  la  pulmonía  á  las  capas  superficiales  del  pulmoiíg^s:^'  '^ 

especialmente  en  las  regiones  en  que  la  pleura  presenta  el  mayor  "^ 


de  inflamación,  prueba  que  la  flegmasía  pulmonar  es,  en  este  caso,  la 
secuencia  de  una  propagación  que  se  ha  efectuado  de  la  pleura  al  pulmoc 
Del  mismo  modo  c^v¿\i2iy  pleuresías  per i'pneumónícaSy  es  decir,  pleuresí^^  . 
loc.iles  que  se  desenvuelven  al  contacto  de  un  lóbulo  pulmonar  inflamad^^ 
de  la  misma  manera  hay  pulmonías  hipopleurí ticas,  esto  es,  pulmonías  si 


PULMONÍA    PUERPERAL.  377 

perfi eriales  determinadas  por  una  trasmisión  del  proceso  inflamatorio  de  la 
>Ieiira  al  pulmón. 

X^o  habiendo  sido  reconocida  y  estudiada  esta  variedad  de  pulmonía 
*^s  cjue  sobre  el  cadáver  hasta  el  dia,  son  indispensables  nuevos  hechos 
ara    fijar  sus  caracteres  clínicos. 

Sf3^;TC)MAS,  MARCHA  YTERMINACIONES   DE   LA  PULMONÍA  PUERPERAL. — 

*"'"c> j  o.Tido  una  mirada  sobre  las  diversas  obser\'aciones  que  hemos  referi- 
^*  s^  llega  al  convencimiento  de  que  los  síntomas  locales  de  la  pulmonía 
^^*"p>eral  no  difieren  de  los  de  la  pulmonía  común.  No  sucede  lo  mismo 
lc3s  síntomas  generales.  Estos  fácilmente  toman  el  carácter  tifoideo, 
n  gran  número  de  nuestras  enfermas  han  presentado  alteración  de 
*^  "ísxcrciones,  excavación  de  los  ojos,  sequedad  de  la  lengua,  una  sed  viva, 
f'^ouientemente  diarrea  y  meteorismo  abdominal,  postración,  estupor,  al- 
•^^■^^ativas  de  agitación  y  de  abatimiento,  delirio  tranquilo  ó  violento,  lo- 
^'^íXcidad,  dificultad  en  la  palabra,  insomnio,  todo  ese  conjunto  de  fenó- 
^^^Tios  que  pertenecen  al  estado  ataxo-adinámico. 

Ahora  bien;  ])ara  (]ue  la  pulmonía  se  acompañe  de  este  aparato  de 
^it\tomas  no  es  necesario  que  la  hepatizacion  pase  al  estado  de  infiltra- 
ción purulenta.  Si  se  trata  de  una  pulmonía  secundaria,  la  existencia  pre- 
via de  una  metritis  supurada,  de  una  flebitis  uterina,  de  una  peritoni- 
tis, etc.,  basta  para  motivar  el  desarroljo  del  estado  tifoideo.  Si  la  pulmo- 
nía es  primitiva,  la  concomitancia  tan  frecuente  de  una  pleuresía,  y  sobre 
todo  de  una  pleuresía  con  derrame,  nos  dará  la  explicación  de  los  fenó- 
menos ataxo-adinámicos. 

La  marcha  de  la  pulmonía  puerperal  difiere  según  las  condiciones  en 
las  cuales  ha  tomado  origen. 

La  pulmonía  que  sobreviene  en  el  último  período  de  una  flebitis  ute- 
rina, de  una  peritonitis,  y  en  general  de  todas  las  afecciones  puerperales 
graves,  tiene  una  duración  muy  corta,  2  ó  3  dias  por  término  medio,  y  se 
tennina  fatalmente  por  la  muerte. 

La  pulmonía  que  complica  á  los  abcesos  metastáticos  pulmonares  en 
las  puérperas,  no  es  menos  rápida  en  su  marcha  ni  menos  fatal  su  termi- 
nación. 

Cuando  los  tubérculos  pulmonares  han  sido  el  punto  de  partida,  de  la 
pulmonía  puerj^eral ,  la  marcha  y  la  terminación  de  esta  última  enferme- 
dad están  subordinadas  al  número  y  al  volumen  de  los  tubérculos  y  al 
grado  de  su  evolución.  Si  el  pulmón  contiene  un  gran  volumen  de  masas 
tuberculosas  en  plena  supuración,  es  fácil  concebir  que  una  pulmonía  que 
se  ingerta  sobre  un  e.stado  morboso  tan  avanzado,  no  sólo  precipitará  el 
término  fatal,  sino  que  podrá  hacerse  galopante  por  la  presencia  de  las 
excavaciones  tuberculosas. 

Sin  embargo,  cuando  los  tubérculos  pulmonares  no  son  sobrado  nume- 


rusos,  ni  están  demasiado  .idekmtados  en  su  evolución,  no  es  r.tio  -¡ue  i— 
pulmont-i  se  termine  favorablemente.  Ya  he  dicho  anteriormente.  basAir-^r: — ~ 
dome  sobre  1os  datos  de  una  larga  experiencia,  que  si  la  gestación  era  un.  — ^  ^ 
cínjunstaiicia  agravante  de  la  tuberculosis,  el  [larto,  ¡fjor  i  iiii|ii  nii  |i  iiif  ^m 
tenia  con  frecuencia  e!  poder,  si  no  de  contener  absolutamente  la  march^^^^^ 
de  esta  enfermedad,  al  menos  de  retardar  sus  progresos  y  jiermitir  un  re  j^^ 
tablecimiento  bastante  marcado  para  que  las  enfermas  puedan  volver  [n  ^ 

un  tiempo  m¡ts  ó  menos  largo  á  sus  ocupaciones.  Ahora  bien;  si  una  pt^k  ^ 
monla  viene  á  complicar  á  la  tuberculosis  en  el  estado  puerperal,  ""■'''-"^  —  ^ 
ciertamente  de  esta  comj»licacion  una  seria  amenaza  ít  la  existencia,  pertr: — -= 

la  influencia  favorable  ejercida  por  el  parto  sobre  la  marcha  de  los  tul>er= ' 

culos  podrá,  jwr  consecuencia,  modificar  ventajosamente  la  pulmonía.  Kt^^^^ 
tales  casos  la  convalecencia  es  mils  larga,  más  laboriosa,  pero  las  enfer-    "^ 
mas  se  restablecen  todavía  bastante  bien  para  volver  á  su  género  de  vida 
habitual, 

Me  he  maravillado  muchas  veces  de  ver  curarse,  al  menos  temporal- 
mente, enfermas  que,  después  de  haber  presentado  en  el  curso  de  su  em- 
barazo todos  los  signos  racionales  de  una  tuberculosis  confirmada;  1í»s, 
esputos  purulentos,  hemoptisis,  sudores  nocturnos,  disminución  de  h  so- 
noridad torácica,  espiración  prolongada  subclavicular,  estertores  húme- 
dos, etc.,  habían  contraído  después  del  parto  una  pulmonía  complicada 
con  pleuresía.  Tales  hechos  podrían  pasar,  con  fundamento,  por  inverosí- 
miles si  una  observación  muy  cuidadosa  no  nos  hubiera  demostrado  mu- 
chas voces  su  posibilidad. 

La  pulmonía  que  sucede  á  ciertos  accidentes  abdominales:  metritia, 
flebitis,  peritonitis,  etc.,  juzgándoles,  no  difiere  sensiblemente,  en  su  mardia 
y  duración,  de  la  pulmonía  vulgar  y  se  termina  por  la  curación.  Debemos 
hacer  notar,  no  obstante,  que  la  invasión  no  es  casi  nunca  tan  franca  é 
impetuosa  como  se  observa  en  la  pulmonía  simple,  aguda,  primitiva,  no 
puerperal;  que  los  síntomas  generales  se  confunden  con  los  que  ha  pre- 
sentado el  organi-ímo  bajo  la  influencia  de  la  enfermedad  primitiva,  y,  p<»- 
último,  que  estas  pulmonías  tienen  una  tendencia particitlarácomplicarse 
con  derrames  pleuríticos.  En  este  caso  la  duración  de  la  enfermedad  es 
mucho  más  larga  y  su  curación  más  problemática. 

Si  en  el  curso  de  la  pulmonía  metastática  se  produce  una  regresión 
ofensiva  hacia  los  órganos  pelvi-abdominales,  la  marcha  de  la  enfermedad 
es  lenta,  la  muerte  es  la  consecuencia  posible,  y  cuando  se  efectúa  la  cu- 
ración, se  hace  esperar  largo  tiempo. 

Si  en  vez  de  un  retomo  ofensivo  hacia  las  órganos  peí v i-abdominales 
se  produce  en  el  curso  de  la  pulmonía  puerperal  una  desviación  hacia  los 
órganos  estemos;  si,  por  ejemplo,  sobrevienen  abcesos  en  las  mamas  6  en 
el  tejido  celular  de  los  miembros  y  del  tronco,  una  artritis  mono  ó  |>oliar- 


(ícuI^Lr,  se  produce  frecuenteraente  una  mejoría  muy  rá|>ida  en  el  estado 
de  Jos  órga.nos  pulmonares;  pero  queda  por  tratar  una  enfermedad  exlerna, 
^uya.   duraciofl  es,  casi  siempre,  muy  larga. 

I*or  Último,  la  pulmonía  Trancamente  aguda,  primitiva,  (;ue  no  ha  sido 
•*  E*>rd«:edida  ni  seguida  de  accidentes  pe Ivi -abdominales,  es,  entre  todas 
**  "v^tixiedades  de  la  pulmonía  puerperal,  la.  que  presenta  mayor  confomii- 
*^  «^on  la  pulmonía  simple  no  puerperal  y  la  que  mejor  se  presta  á  los 
™*-*^i-20S  de  la  terapéutica.  A  menos  de  una  complicación  pleurílica,  la 
***"^<^  ion  es  la  tenninacion  más  habitual  de  esta  forma  de  pulmonía. 

Xl>  1  AGNÓSTICO. — Cuando  tratemos  de  la  congestión  pulmonar,  haremos 
'      ^iiaf,' nóstico  diferencial  de  esta  afección  con  la  pulmonía. 

*I.~anibien  es  posible  la  confusión  entre  la  puhnonla  y  la  pleuresía,  en 
''^^^vnd  de  la  concomitancia  tan  frecuente  de  esta  última  ,:n  !as  puéqieras. 
_^"*"«j  es  necesario  reconocer  que,  entre  estas  dos  afecciones,   la  que  más 
^«silentemente  pasa  desapercibida  no  es   la  pulmonía,  sino  la  pleuresía, 
t  he  desconocido  una  pulmonía,   mientras  que  me  ha  sucedido 
■Wichas  veces  obsen'ar  en  el  cadáier  derrames  pleuriticos  que  yo  no  ha- 
a  sospechado  durante  la  vida. 
El  carácter  bastante  vago  del  dolor  torácico,  dolor  que  las  puérperas 

■  acusan  tan  pronto  en  el  hipocondrio,  tan  pronto  en  el  epigastrio,  y  á  ve- 
I  ees  hasta  en  los  vacíos,  la  ausencia  Lin  frecuente  de  la  tos  y  de  la  expec- 
l.toracion,  la  repugnancia  que  las  enfermas  oponen  con  frecuencia  al  enÁ- 
rmen  del  pecho,  explican  la  dificultad  del  diagnóstico  respecto  de  la  pleu- 
I  Ksla,  mientras  que  se  reconoce,  casi  constantemente,  la  existencia  de  una 

■  pulmonía  por  la  tos  y  el  carácter  de  los  esputos. 
Cuando  es  posible  la  auscultación,  los  ruidos  crepitantes,  que  no  fal- 

E.un  nunca  en  la  pulmonía  puerperal  y  tiue  hasta  dominan  á  todos  los  de- 
s  fenómenos  estetoscópicos,  servirán  siempre  para  establecer  el  diag- 
Psástico.  Ademas,  en  la  pleuresía  se  observa  una  matidex  profunda  y  una 
tdesaparicion  más  ú  menos  completa  de  las  vibraciones  torácicas,  lo  cual 
)&0  sucede  en  la  pulmonía. 

Cuando  el  estado  general  de  las  enfermas  se  opone  á  la  exploración 
I  del  tórax,  como  sucede  algunas  veces  en  las  puérperas,  yo  fijo  mi  aten- 
n  sobre  un  signo  clínico  que,  sin  ser  patog  nomónica,  es  para  mi  de 
I  gran  valor;  nie  refiero  á  la  disnea,  Este  síntoma  puede  existir  sin  duda 
[  alguna  en  la  pulmonía  y  hasta  en  U  peritonitis,  lo  mismo  que  en  la  pleu- 
resía, pero  rara  vez  adquiere  en  las  dos  primeras  afecciones  el  mismo 
grado  de  intensidad  que  en  la  última.  Regla  general:   cuando  existe  en 
ima  puérpera  anhelación,  ortopnea  y  ima  cifra  de  respiraciones  que  pasa 
^  de  45,  y  mayormente  si  se  ^leva  .-l  50,  55  ó  60,  debe  sos|)echarse,  ante  to- 
1  do,  un  derrame  pleutitico. 

Los  tubérculos  numerosos  y  en  vías  de  reblandecimiento,  provocando 
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!a  tos  y  un  estado  febril  continuo,  podrían  hacer  creer  en  la  existencia-  ^ 
una  pulmonía.  Pero  los  caracteres  de  la  crepitación,  la  naturaleza  de  "M-os 
esputos  y   los  antecedentes    servirán  siempre  para  esclarecer  el   dL  -a-  "fcg- 

nóstico. 

I. os  abcesos  metnstáticos  pueden  dar  lugar  á  veces  á  los  signos  de     ~      la 
])ulmonía:  tos,  esputos  sanguinolentos,  disnea,  ruidos  crepitantes,  etc. 
marcha  de  la  enfermedad,  que  en  el  primer  caso  camina  rápidamente 
v\%  la  muerte,  y  (pie  en  el  segundo  caso  tiende,  por  el  contrario,  hacia 
terminación  feliz,  habitualmente  no  tardará  en  disipar  todas  las  dudas  • 

Causas.  —Siendo  la  pulmonía  de  las  puérperas  una  de  las  numeren: 
manife.stacioncs  del  envenenamiento  puerperal,  dimana  de  las  causas 
nerales  que  ¡treparan  y  determinan  este  envenenamiento.  Pero  queda 
ex})licar  por  que  esta  pulmonía,  que  falta  enteramente  en  ciertas  epi^i^e- 
mias,  se  presenta  discretamente  en  otras  épocas  y  llega  en  fin,  á  vece^^á 
una  especie  de  frecuencia  relativa.  No  creo  que  pueda  invocarse  aqíS-C     la 
misteriosa  influencia  del  genio  epidémico.  Me  ha  parecido  que  la  ap^^s^Ti- 
cion  de  la  pulmonía  puerperal  está  en  relación^  por  una  parte,  con    hm^^ 
mediana  intensidad  de  laej)idemia  reinante,  y  por  otra,  no  considera-X^^ 
más  que  al  individuo,  con  el  grado  del  envenenamiento. 

Si  se  estableciera  una  escala  de  gravedad  para  los  accidentes  pue 
rales,  sería  necesario  colocar  en  primer  término  los  accidentes  \>e\ví^ 
domínales  y  en  segundo  lugar  los  accidentes  torácicos.  Que  las  puérp' 
perecen  más  frecuentemente  i)or  el  vientre  (jue  por  el  pecho,  es  una  ver^cX-  ^ 
que  no  necesita  demostración.  Pues  bien;  en  las  epidemias  violentas,     ^^i:^ 
minan  los  accidentes  i)elvi-abdominales;  en  las  epidemias  de  mediana.       '^' 
tensidad,  es  más  probable  ver  aj)arecer  los  accidentes  torácicos.  Teng<:^ 
certeza  moral  de  que  á  una  determinada  mortalidad  por  ioocorresix)ac:^^ 
ciertas  manifestaciones  del  envenenamiento  puerperal,  y  que  á  una 
talidad  menor  corresponden  más  bien  otras  manifestaciones;  pero  no 
go  aún  en  mi  poder  los  elementos  necesarios  para  expresar  por  cifras 


tas  relaciones  de  la  intensidad  epidémica  con  la  clase  de  enfenneda.^^  ^ 
reinantes.  El  hecho  que  señalo  no  es  menos  verdadero  en  su  generalid^*" 
([uizás  un  dia  nos  será  permitido  establecer  matemáticamente  esta  t&^ 


í  ion  hasta  en  sus  detalles. 

Hemos  dicho  (pie,  para  el  individuo,  el  grado  del  envenenamiento 
el  que  determina  la  variedad  de  las  enfermedades  puerperales.  Pues  bí  ^^^' 
como  en  una  epidemia  determinada  (grave,  mediana  ó  benigna,  i)oco 
porta)  el  grado  del  envenenamiento  no  es  el  mismo  para  cada  pué  , 
resulta  que  podrán  producirse  accidentes  pelvi-abdominales  en  una,  to  '^f' 
cieos  en  otra,  periféricos  en  una  tercera,  conservando  la  epidemia  su  \\^^^' 
ma  fisonomía  general.  Hé  aquí  por  qué  se  encuentran  á  veces  afeccior^^^^ 
torácicas  en  las  epidemias  en  que  reina  especialmente  la  forma  abdor    "^' 
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nal,  y  recíprocamente  enfennedades  abdominales  graves  en  las  epidemias 
medianas  ó  benignas,  que  revisten  más  particularmente  la  forma  torácit:a 
ó  ia  forma  periférica. 

1^  pulmonía,  con  sus  grados  tan  diversos  de  frecuencia  en  cada  epi- 
demia puerperal,  se  explica  fácilmente  por  las  consideraciones  que  prece- 
den. Pero  nunca  se  advertirá  bastante  que  las  causas  materiales  que  des- 
empeñan un  papel  tan  importante  en  la  producción  de  la  pulmonía  vul- 
gar, franca,  aguda,  primitiva,  son  casi  constantemente  extrañas  á  la  deter- 
minación de  la  pulmonía  puerperal.  Los  enfriamientos,  por  ejemplo,  rara 
vez  i)odrían  ser  invocados  como  causa  eficiente  de  esta  afección.  Todo  lo 
más,  se  estaría  autorizado  para  atribuirles  una  influencia  decisiva  en  la 
manifestación  de  la  pulmonía  puerperal  primitiva.  En  cuanto  á  la  secun- 
daria, de  cualquier  variedad  que  sea,  no  podrían  considerarse  como  la 
causa  patogénica. 

La  pulmonía  que  sobreviene  en  el  período  último  de  una  enfermedad 
pueri)eral  gra\'e:  flebitis,  peritonitis,  etc.,  no  es  más  que  el  resultado  de  la 
extensión  del  principio  morboso  á  la  mayor  parte  de  los  órganos  viscera- 
les. El  frió  y  las  vicisitudes  atmosféricas  nada  tienen  que  ver  con  estos 
accidentes  deuteropáticos.  Menos  legítimamente  todavía  se  apelaría  á  este 
género  de  causas  para  explicar  los  fenómenos  puerperales  que,  sustitu- 
yendo á  los  accidentes  pelvi-abdominales,  operan  una  crisis  favorable.  En 
este  último  caso  hay,  no  generalización  de  la  enfermedad,  ó  multiplicación 
de  las  lesiones,  sino  un  esfuerzo  saludable  del  organismo  para  sustituir  á 
una  afección  grave  y  muy  difícilmente  curable,  una  afección  que  tiende 
más  fácilmente  á  la  curación. 

Tratamiento. — La  pulmonía  de  las  puérperas,  como  todas  las  afec- 
ciones que  dimanan  del  envenenamiento  puerperal,  debe  ser  atacada  des- 
de el  principio  por  los  vomitivos.  La  ipecuacana,  á  la  dosis  de  i  gramo  50 
centigramos,  adicionada  á  2  ó  3  centigramos  de  tártaro  estibiado,  consti- 
.  tuye  una  de  las  mejores  preparaciones  eméticas  que  pueden  emplearse  en 
tales  casos. 

La  sangría  del  brazo  debe  ser  proscrita  en  principio  en  el  tratamiento 
de  la  pulmonía  puerperal.  Es  preciso  no  olvidar,  por  una  parte,  que  el 
parto  ha  ocasionado  una  pérdida  más  ó  menos  considerable  de  sangre,  y, 
por  otra  que  la  pulmonía,  como  todas  las  enfermedades  puerperales,  re- 
viste muy  fácilmente  la  forma  adinámica,  y  sería  coadyuvar  á  la  anemia 
lo  mismo  que  á  la  adinamia  el  practicar  la  flebotomía,  por  muy  discreta- 
mente (lue  se  haga. 

Las  evacuaciones  sanguíneas  locales,  y  especialmente  las  ventosas  es- 
carificadas, que  yo  prefiero  á  las  sanguijuelas  por  las  razones  tantas  veces 
repetidas  anteriormente,  me  parecen  las  únicas  que  pueden  emplearse  con 
utilidad. 
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Por  el  efecto  revulsivo  que  ])roducen,  tanto  como  por  su  acción  a 
ptetiva,  calman  el  dolor  al  mismo  tiempo  que  disminuyen  la  intenádí 
del  proceso  inflamatorio. 

Las  cntaplasmas.  simples  6  laudanizadas,  constituyen  ^célenles  aui 
liares  de  las  ventosas,  mientras  persisten  los  dolores  torácicos. 

Los  vejigatorios  volantes  extensos,  aplicados /cío í/o/íw//,  tienen  la  vi 
taja  de  satisfacer  una  doble  indicación:  i.",  operar  una  poderosa  der 
don  respecto  á  la  pulmonía;  2.*,  combatir  la  pletiresfa,  que,  en  las  pa< 
peras,  acompaña,  casi  inevitablemente,  á  la  inflamación  purulenta  j 

Cuando  existe  una  gran  frecuencia  en  el  pulso  con  aumento  consi 
rabie  en  la  temiera  tura,  la  tintura  de  digital,  á  la  dosis  de  1  á  2  gramol 
en  poción,  atenuará  estos  síntomas.  En  la  composición  cié  esta  poción  { 
drá  hacerse  entrar  con  ventaja  el  nitrato  de  potasa  6  de  si 
piréticos. 

El  estado  adinámico,  que  tan  frecuentemente  escolta  á  la  puhno] 
puerperal,  exige  el  empleo  de  los  reconstituyentes:  el  s\fllb,tO  de  quimnl 
dosis  puramente  tónica,  35  A  30  centigramos  al  dia,  las  prejia raciones  1 
hierro  y  de  quina,  los  caldos  concentrados,  la  leche,  el  vino,  etc.  Desgj 
ciadamcnte,  la  dian-ea,  esa  concomitancia  tan  frecuente  de  la  forma  a 
námica,  no  siempre  permite  el  uso  de  estos  enérgicos  medios  de  1 

Cuando  los  progresos  de  la  pulmonía  engendran  ese  edema  pasivo,  4 
terminado  por  el  principio  de  !a  parálisis  de  los  músculos  bronquiales 
administrará  á  fuertes  dosis  el  alcanfor,  el  almizcle,  los  vinos  ge 
hnsta  el  alcohol,  con  el  objeto  de  aumentar  la  actividad  de!  cor 
impedir  los  progresos  del  edema  y  de  favorecer  la  expulsión  de  las 
dades  que  obstruyen  los  conductos  bronquiales. 

lina  precaución  que  nunca  ]iodr¿  recomendar  bastante,  es  el  «so,  1 
chas  veces  repetido  al  dia,  de  las  inyecciones   intravs^inales  con  u 
fusión  de  manzanilla  clorurada,  siempre  que  exista,  al  mismo  tiempo'q 
la  pulmonía  puerperal,  una  secretñon  loquial  fétida.  Con  frccuenda  i 
han  bastado  estos  lavatorios  con  mucha  agua,  practicados  cada  dos  li 
para  poner  te'rmino  á  las  fiebres  pneumón¡ca.i,  que  habían  tomado  des 
principio  la  apariencia  más  alarmante.  De  este  modo  se  hace  cesar  I: 
sorcion  pútrida  que  puede  efectuarse  por  la  cara  interna  del  úttro,    ' 
suprimen  esas  exhalaciones  infectas,  cuya  i)enetracion  incesante  pOtM 
vía  respiratoria  produce  efecl6s  tan  terribles  paia  el  organismo. 
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Sólo  recorriendo  los  numerosos  trabajos  que  han  sido  publicados  sobre 
las  diferentes  epidemias  de  fiebre  puerperal,  es  como  se  encuentran  algu- 
nas breves  indicaciones  sobre  la  congestión  pulmonar  de  las  puérperas. 
Estas  indicaciones  tan  sólo  se  limitan  á  enunciar  las  alteraciones  cadavé- 
ricas relativas  á  esta  afección,  cuyas  alteraciones  las  consignan  simple- 
mente y  sin  comentarios,  entre  las  que  mencionan  cierto  número  de  ob- 
servaciones. 

Es  cierto  que  Ramsbotham  ha  citado,  en  el  Medical  Times  and  Gazetie 
(Julio  de  1854),  muchos  casos  de  congestión  pulmonar  producida  durante 
el  trabajo  del  parto,  dos  de  las  cuales  fueron  seguidas  de  muerte.  Pero  se 
trataba  de  mujeres  atacadas  de  una  enfermedad  avanzada  de  las  válvulas 
cardíacas.  Esta  forma  de  congestión  no  tiene  nada  de  común  con  la  hi- 
peremia pulmonar  ligada  al  envenenamiento  puerperal. 

I^eyendo  las  observaciones  de  Charrier,  Tamier,  Témoin,  Béhier,  La- 
beda,  las  de  Béhier  sobre  todo,  he  encontrado  algunos  detalles  anatómi- 
cos referentes  á  la  congestión  pulmonar  dé  las  puérperas. 

No  he  visto  en  ninguna  parte  retratado  con  su  fisonomía  tan  espe- 
cial, tan  característica,  el  cuadro  de  síntomas  de  esta  enfermedad.  I. a  Me- 
moria de  Woillez  sobre  la  congestión  pulmonar  primitiva  (i)  es  el  único 
trabajo  que  ha  podido  suministrarme  algunos  datos  útiles,  á  pesar  de  que 
no  se  refiere  en  modo  alguno  el  estado  puerperal. 

Divisiones. — Para  formarse  una  idea  exacta  de  la  congestión  pulmo- 
nar de  las  ¡)uérperas  es  necesario  dividirla  en  activa  y  en  pasiva,  y  no  con- 
fundir la  activa  con  la  primitiva,  y  la  pasiva  con  la  secundaria.  Hé  aquí 
por  qué. 

Todo  el  interés  de  este  artículo  está  en  el  estudio  de  la  congestión 
activa  de  los  pulmones  en  las  recien  paridas.  Pues  bien;  en  la  mayor  parte 
de  los  casos  que  referiré,  la  congestión  pulmonar,  siendo  muy  activa  y 
I)rcdominante,  no  era,  propiamente  hablando,  primitiva.  Había  sido  prece- 
dida ó  iba  acompañada  de  accidentes  puerperales,  en  relación  á  los  cuales 
no  pudo  ser  considerada  más  que  como  secundaria,  y,  sin  embargo,  por  su 
marcha,  por  sus  caracteres,  su  terminación,  el  papel  preponderante  que 
desempeñó  en  el  conjunto  de  la  enfermedad  merecía  ser  colocada  en  pri- 


(i)     Woillez,  Arch.  de  méd,,  1867,  6.»  serie,  t.  VIII,  p.  160. 


iner  lérmino.  La  división  de  'a  congestión  pulmonar  de  tas  puéi^etBS^^ 
activa  y  primitiva,  es,  pues,  preferible,  porque  responde  mejor  A>feñ 
raleiia  de  loa  hechos  que  hemos  observado.  — 

Anatomía  patológica. — Siendo  la  congestión  pulmonar  activa,  ^  «-xa- 
pie,  sin  cotnplicruiiones,  constantemente  termtniída  por  la  ciiTacton^  no 

hemos  tenido  ocasión  de  estudiar  sus  Icsbnes  anatómicas.  Este  estudien       vtí 
ha  sido  posible  más  que  en  ios  casos  en  que  existia  una  congestión     ^:^jl- 
monar  activa,  coincidiendo  con  iilguna  otra  enfermedad  grave:  luhen^T.  ■»  '*v 
sis.  |ileuresía,  peritoailis,  etc.,  susceptible  de  determinar  la  muerii.    : '       " 
exoañar  que  consideremos  como  activas  las  congestiones  pulmón,, 
bao  podido  producirse  en  estos  <likreiites  casos, 

A  los  que  abrigaran  alguna  dudft  sobre  esto,  responderíamos:  t.-,   i   -— -■" 

cierto  que  la  tuberculosis,  la  pleuresía,  la  peritonitis,  jiueden  acompnnai *; 

en  las  puérperas  de  congestión  activa  pulmonar,  que  be  visto  niuneroij^"  "^^ 
veces  cut.'irse  esta  congestión  con  bastante  ra[iidez  á  pesar  del  derTainc  "     ' 

de  los  tubérculos  concomitantes,  y  volver  las  enfermas  en  este  esLido  í^ítWI 
generode  vida  habitual.  La  congestión  pulmonar  pasiva,  no  sé  condur^*     ' 
de  esta  manera. 

Como  quiera  que  sea,  hé  aquí  las  a])ariencias  cadavéricas qoeseobsft—' 
van  en  los  pulmones  de  ¡as  puérperas  que  hablan  presentado  durante  I»- 
vida  los  signos  de  una  congestión  pulmonar  activa. 

PritHtr  grado. — Hinchazón  más  ó  menos  notable  del  pulmoTí,  v}  i:i(.i! 
no  se  aplasLl  al  abrir  el  t6rax.£i  se  incinde  el  tejido  del  órgano,  üii)  u  ini.i 
gran  cantidad  de  un  li(|UÍdo  rosado  6  rojizo,  espumoso,  .-lireado.  coujIÍíuí- 
do  por  una  mezcla  intima  de  aire,  de  sangre  y  de  .serosidad  Comprimién- 
dole con  fuerza,  se  exprime  á  veces  oleadas  de  este  liquido  espumoso  y 
sanguinolento,  y  se  reduce  la  porción  del  piilraoil  cogida  entre  los  dtxlos 
k  ji  una  lámina  extremadamente  delgada.  La  presión  hace  observar  al  mi^nuí 
T  tiempo  que  el  tejido  es  más  flojo,  menos  crepitante.  En  este  primer  grado, 
el  microLicopio  demuestra  la  integridad  de  la  estructura  alveolar.  Las  divi- 
siones bronquiales  están  también,  casi  siempre.  llenas  de  tma  espuma  san- 
p  grienta. 

Segundo  grado.— YX  pulmón  es  el  asiento  de  una  esi>ecie  de  dilatación 
que,  en  parle,  es  debida  á  la  ingurgiíacfon  de  lois  vasos,  y,  en  parte,  ai  edfr b 
tna  concomitante.  Es  de  un  rojo-oscuro  en  su  superficie  e.vtema,  y  en  1>9^ 
partea  edematosas  conserva  la  impresión  del  dedo.  La  sección  practica 
sobre  estas  parles  du  salida  1  una  cantidad ,  á  veces  enorme ,  de  Ifqtd 
ligeramente  espumoso  y  rojizo.  En  los_otros  puntos,  este  tiujo  sero-sj 
guinolento  es  mucho  menor  ú  constituido  por  sangre  negra  ptira^df 
renquima  del  órgano  ha  adquirido  uaa  densidad  comparable  i.  la  del  h 
lespleniKacion).  Stt  color  es  de  un  rojoM^sciirO  azulado  ó  negruzco,  lasp 
redes  alveolares  están  hinchadas  y  el  tejido  intersticial  muy  engrosa 
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I-iay  may  ¡  oc\x  ó  niñísima  rrei^itacion;  el  microscoi'iu  no  descubre  másqr.c 
¿-algunos  dóláics  vestigios  de  la  estriirtura  celtiL^.r  del  i)ulr.ion. 

Kn  la  hiperemia  'pasivn   se  ciniientran  las  misnns  lesiones.  Solamente 
«  jiie  su  sitií),  en  vez  de  ser  variable  (^omo  en  la  hi;iereniia  activa,  ocupa 
<:asi  siem-j/re  U)s  dos  tercios  líostero-inferiores  del  órgano, 

Rej^asando  la  observación  jiriniera  de  la  tesis  de  Tenioin  i^i),  relativa 
í\  una  flebitis  generalizada  con  peritonitis,  i>leiiresía  j^urulenta  y  a])oplegía 
<'ercbral,  he  encontrado  los  detalles  siguientes  sobre  la  hiperemia  ].«asi\  a 
<ie  los  i)ul  monos: 

Coloración  azulada  oscura  de  los  pulmones  en  la  parte  ])ostcrc-infe- 
TÍor.  l.os  dos  pulmones  sobrenadan,  el  izíjuierdo  menos  ([ue  el  derecho;  la 
insuflación  se  produce  bien  en  todos  los  puntos,  excepto  por  detras  en  la 
parte  inyectada.  Al  corte,  nada  por  delante;  por  dctr^-s,  el  tejido  está  a[)re- 
lado,  de  color  oscuro;  no  fluye  Ikpiido  A  la  presión.  Kste  tejido  va  al  fondo 
del  agua.  Una  gran  parte  de  los  dos  pulmones  está  infiltrr.da;  el  ijulmcm 
está  blando,  y  por  la  presión  se  hace  salir  una  gran  cantidad  de  líquido, 
de  modo  que  no  tpaeda  más  ([ue  una  trama  blanda  y  i)üco  resistente. 

Para  dar  una  idea  del  aspecto  ([ue  presentan  los  pulmones  congestio- 
nados en  el  ultimo  período  de  las  afecciones  pueq)erales  graves,  citarenK)s 
el  párrafo  siguiente,  tomado  do  la  obsen-acion  primera  de  Béhier  (2): 

El  jjulmon  derecho  no  presenta  más  alteración  que  ima  ingilrgitacion 
venosa,  producto  do  la  agonía.  Está  ingurgitado  de  sangre  y  de  serosidad, 
que  fluyen  al  corte,  arrastrando  una  gran  cantidad  de  burbujas  de  aire;  su 
tejido,  queda,  sin  embargo,  un  poco  crepitante  á  la  presión.  A  la  izquierda, 
todo  el  lóbulo  inferior  es  de  un  negro-rojizo  bastante  oscniro,  no  aireado; 
fluye  al  corte  un  líquido  de  un  rojo-oscuro,  sin  mezcla  de  burbujas  de  aire. 
El  tejido  está  densificado  y  se  deja  penetrar  ])or  el  dedo,  pero  es  menos 
denso,  menos  friable  (lue  el  tejido  verdaderamente  hepatizado.  Kos  ele- 
mentos anatómicos  del  ¡mlmon  son,  ademas,  fácilmente  reconocibles. 

T^  observación  siguiente  nos  proporcionará  un  modelo  de  esas  con- 
gestiones i>ulmonares  activas  que  intervienen  en  el  curso  de  una  i)eritoni- 
tis  generalizada,  y  ({ue,  por  los  síntomas  graves  qvLQ  desarrollan,  son  sus- 
ceptibles de  precipitar  el  término  fatal. 

()i;s.  CXIÁIL- -Ct^/f^cs/w/i  iU'ti'i'a  ik  ¡os  pulmones,  sohrfoenUa  en  d 
curso  iU  una  peritonitis  ^^cneraliziiifa,  iiabiendo  hecho  creer  en  una  tubercu- 
losis  i\l^!íilil. 

Margarita  Collignon,  soltera,  sirvienta,  de  27  afios,  nacida  en  Breville 

j       'L'ciiiivin,   J-'n-r,  r;.r¡.s,  iSóo,  p'.  iS. 
^C      Péliior,  CV/;.  7;/./.,  1864.  ;  .   <n\í. 

UKHVIEVI.-*  TOMO    II.  S'» 
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iMeiisc),  habitante  en  París  hace  3  años.  Sujeta  á  acatarrarse  todos  lo^  in- 
\  iernos;  sudores  nocturnos  frecuentes  Entra  en  la  Maternidad  et  10  de 
febrero  de  1866  y  pare  en  el  mismo  dia  un  niño  á  término  de  8  meses, 
í)esando  2.100  gramos. 

Al  dia  siguiente,  sensación  de  frío  que  dura  un  cuarto  de  hora,  des- 
pués reacción,  pulso  á  120  y  cefalalgia.  Se  prescribe  la  ipecacuana,  <|ue 
provoca  abundantes  vómitos  y  tres  deyecciones. 

Dia  12  de  Febrero. — Piel  caliente,  pulso  á  104,  lengua  sucia.  Algunos 
dolores  abdominales.  Vientre  flexible.  Eminencia  marcada  aun  del  útero 
en  la  región  hijíogástrica.  Loquios  oscuros  y  fétidos.  Ventosas  escarifica- 
das sobre  el  abdomen;  cataplasmas,  tila,  julei)e  de  acónito,  caldos.  In- 
yecciones frecuentes  con  el  agua  clorurada. 

El  estado  febril  y  los  dolores  abdominales  persisten  en  los  dias  si- 
guientes y  se  acompañan  de  diarrea,  de  insomnio  y  de  fetidez  loquial. 

nia  15. — Se  ob-servan  en  el  pecho  los  fenómenos  siguientes:  soplo  con 
espiración  prolongada  en  el  vértice  de  cada  pulmón,  sobre  todo  á  la  de- 
recha; estertores  húmedos  y  ruidos  subcrepitantes  diseminados  de  gruesas 
burbujas,  (¡ue  .simulan  ruidos  de  gorgoteo;  ni  tos  ni  exjíectoracion;  pulso á 
1 1 6,  piel  ardiente,  agitación,  insomnio,  sed  viva,  lengua  seca;  diarrea;  fle- 
xibilidad é  indolencia  de  las  paredes  abdominales;  loquios  poco  abundan- 
tes pero*  fétidos.  Se  diagnostica  una  tuberculosis  aguda.  Tila,  julepe  de 
morfina,  sinapismos  á  los  miembros  inferiores,  caldos,  vino  de  Burdeos. 
inyecciones  cloruradas. 

Dia  16. — Agravación  de  todos  los  síntomas,  y  especialmente  de  los 
ionicicos.  Ii)ecacuana  con  tártaro  e.stibiado;  el  resto  ///  sufra. 

Dia  17.  -Disnea  intensa;  respiración  alta,  anhelosa,  á  36;  todavía  hay 
asi^ereza  y  soplo  en  el  vértice  de  cada  pulmón;  ruidos  de  gorgoteo  en  to- 
da la  extensión  del  pecho,  de  burbujas  enormes,  como  el  ruido  traí^ueal  de 
los  agonizantes;  sin  exijcctoracion;  tinte  apoplético  de  la  cara;  pulso  fuer- 
te, saltón,  á  124;  lengua  cubierta  de  una  ca])a  saburral  espesa,  amarillen- 
ta, sec:i  y  ás[jera  en  la  línea  media;  las  paredes  iibdominales  desenvueltas, 
l^ero  flexibles  é  indolentes;  evacuaciones  diarréicas  involuntarias;  agita- 
ción, insomnio,  locuacidad,  delirio  intenso.  Todavía  hay  ]o<j[UÍos,  pero 
p;co  abundantes  y  fétidos.  Muere  durante  el  dia  en  medio  de  una  agi- 
tación y  de  un  delirio  es¡>antoso. 

Autopsia.  — Xo  hay  derrame  en  las  pleuras ;  algunos  equimosis  disemi- 
nados bajo  la  pleura  derecha.  El  lóbulo  sui)erior  del  pulmón  derecho,  de 
\\x\  rojo-oscuro  al  exterior,  está  hinchado  y  como  comprimido  en  la  cavi- 
dad pleural;  su  tejido  ( reiMt.i  poco  y  mal  X  la  com]")resion  del  dedo;  es  de 
un  negro  de  pizarra,  casi  color  de  hollin;  aunque  denso  y  bastante  resis- 
tente, tiene  una  blandura  que  recuerda  la  de  la  carne  muscular;  do  \?.  5.u- 
perílcie  de  sección  fluye  un  líquido  espumoso  y  amarillento. 
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Examinado  al  microscopio  por  Cornil  y  Ranvier,  presenta  los  carac- 
teres siguientes:  La  estructura  celular  del  parénquima  pulmonar  no  pre- 
senta modificaciones  importantes.  Las  paredes  de  los  alveolos  están  un 
poco  engrosadas  y  los  vasos  dilatados.  En  algunos  puntos  se  distinguen 
pequeños  focos  hemorrágicos  antiguos;  todos  los  elementos  tienen  una 
■coloración  amarillo-rojiza  que  pasa  al  rojo  franco  bajo  la  acción  del  clo- 
ruro de  sodio.  El  epitelium  contenido  en  los  alveolos  presenta  la  misma 
coloración.  De  suerte  que  el  pulmón  presenta  los  caracteres  de  la  con- 
gestión crónica  con  inflamación  sanguínea  y  coloración  pigmentaria  de 
los  elementos  en  los  puntos  examinados.  Se  podría  comparar  este  estado 
del  pulmón  á  la  degeneración  pigmentaria  del  intestino  en  el  catarro 
crónico. 

Los  dos  tercios  inferiores  del  pulmón  derecho  están  ingurgitados  de 
un  líquido  espumoso  y  rojizo,  que  fluye  en  abundancia  al  corte.  Su  tejido, 
mucho  menos  denso,  un  poco  más  crepitante,  se  reduce  por  la  presión  á 
una  trama  muy  delgada.  Los  broníiuios  están  ingurgitados  de  líquido  es- 
pumoso y  sanguinolento.  No  se  descubren  en  ninguna  parte  granulacio- 
nes tuberculosas ,  ni  tulxírculos  en  vías  de  reblandecimiento. 

En  el  lado  izciuierdo,  la  ¡Porción  más  elevada  del  cono  pulmonar  está 
sólo  atacada  de  la  alteración  ob.servada  en  el  vcfrtice  del  ])ulmon  derecho; 
el  resto  del  órgano  está  igualmente  edematoso  y  lleno  de  serosidad  rojiz.i 
y  espumosa,  (^ue  fluye  á  oleadas  por  la  presión  y  el  corte.  No  hay  tampoco 
vestigios  de  tubérculos. 

No  hay  derrame  en  el  pericardio.  El  corazón  blando  y  flácido,  lleno  de 
sangre  líquida  negra  en  sus  cavidades  derechas. 

Al  abrir  el  vientre  se  encuentra  una  capa  de  pus  espeso,  cremoso, 
amarillento,  extendido  sobre  el  paquete  intestinal,  y  las  circunvoluciones 
del  intestino  muy  débilmente  adheridas  entre  sí,  pero  la  hoja  i)eritoneal 
que  las  re(  ubre  está  engrosada  y  fuertemente  inyectada.  La  porción  de 
pared  abdominal  desprendida  arrastra,  pegada  á  su  superficie  interna, 
cierta  cantidad  de  lícpiido  purulento.  Todos  los  órganos  contenidos  en  la 
cavidad  del  vientre:  hígado,  bazo,  útero,  ovarios,  ligamentos  anchos,  etc., 
están  como  embadurnados  de  este  líquido,  cuya  cantidad,  por  lo  demás, 
es  poco  considerable  relativamente. 

El  hígado  es  voluminoso  y  de  aspecto  grasoso.  Examinado  al  micros- 
copio j)rescnta  los  caracteres  de  la  degeneración  grasosa,  especialmente  en 
las  partes  amarillas,  donde  se  ven  las  células  hepáticas  enteramente  llenas 
de  granulaciones  grasosas.  El  bazo  es  consistente  y  de  mediano  volumen. 
Los  riñones  están  muy  ligeramente  congestionados  en  la  sustancia  cor- 
tical. 

Eí  i'iteru  mide  13  por  10,  su  apariencia  es  sana  al  exterior  y  de  i:n 
blanco  nacarado  al  corte;  pero  al  nivel  de  la  inserción  del  ligamento  an- 
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che  de  cada  lado,  presenta  algunos  senos  obliterados  por  concreciones 
amarillentas  puriformes.  Su  superficie  interna,  cubierta  de  un  putrílago 
gris  negruzco,  tiene  un  olor  infecto.  Desembarazados  por  el  lavado  de  este 
lodo  fétido,  los  cotiledones  uterinos  parecen  reblandecidos  y  presentan  al 
corte  pequeños  vasos  obturados,  los  unos  por  coágulos  negros,  los  otros 
por  concreciones  puriformes,  otros,  en  fin,  por  un  líquido  que  tiene  todas 
las  apariencias  de  pus.  Los  ligamentos  anchos  y  los  ovarios,  muy  sanos. 
Los  intestinos  y  el  cerebro  no  fueron  examinados. 
Esta  observación  ofrece  un  doble  interés.  En  primer  lugar,  nos  pro- 
porciona un  ejemplo  cuidadosamente  estudiado  de  las  alteraciones  histo- 
lógicas de  la  hiperemia  pulmonar,  que  sobreviene  en  el  curso  de  una  afee» 
cion  puer^^eral  grave.  En  segundo  lugar,  nos  da  un  cálculo  de  las  dificul- 
tades diagnósticas  que  puede  presentar  esta  complicación.  En  este  caso 
l^nrticular,  las  dificultades  fueron  dobles  por  el  conmemorativo.  Con  efec- 
to, esta  mujer  nos  había  dicho  que  se  acatarraba  todas  los  inviernos  y  que 
sufría  sudores  nocturnos.  Por  otra  parte,  todos  los  síntomas  locales  milita* 
bnn  en  favor  de  una  tuberculosis  aguda:  respiración  sibilante  en  los  dos 
vértices,  espiración  prolongada,  estertores  húmedos ,  ruidos  de  gorgoteo; 
fiebre  intensa,  fenómenos  tifoideos.  Nada  hubo,  hasta  la  sedación  aparen- 
te de  los  síntomas  abdominales,  que  no  concurriera  á  inducirnos  á  error. 
En  fin,  rara  vez  sucede  que  las  congestiones  pulmonares  que  preceden  tan 
poco  tiempo  á  la  muerte  tengan  en  sus  manifestaciones  esa  vehemencia, 
esa  rapidez  en  su  marcha,  esa  preponderancia  en  el  conjunto  de  la  enfer- 
medad de  que  hemos  sido  testigos  en  nuestra  enferma. 

SÍNTOMAS. — La  congestión  pulmonar  activa  puerperal,  que  tomaremos 
por  tipo  para  nuestra  descripción,  es  una  enfermedad  que  se  anuncia  [x>r 
un  estado  febril,  con  ó  sin  dolor  de  costado,  seguido  bien  pronto  de  tos, 
de  disnea  y  de  una  expectoración  de  naturaleza  especial,  casi  siempre  ca- 
racterística, enfermedad  que  desarrolla  síntomas  particulares  apreciables 
por  la  mensuracion,  la  percusión,  y,  sobre  todo,  por  la  auscultación.  Es 
muy  variable  en  su  duración,  habitualmente  muy  benigna,  y  no  se  termi- 
na por  la  muerte  sino  en  casos  excepcionales. 

Este  primer  concepto  de  la  enfermedad  permite  reconocer  que  pre- 
senta numerosos  puntos  de  contacto  con  la  congestión  pulmonar  primitiva 
é  idiopática  no  puerperal,  descrita  por  nuestro  colega  Woillez  (i).  Entre- 
mos, sin  embargo,  en  los  detalles  de  las  manifestaciones  propias  de  la  con- 
gestión pulmonar  puerperal. 

Esta  afección  empieza,  casi  siempre,  del  segundo  al  cuarto  dia  después 
del  parto,  algunas  veces  al  quinto  ó  sexto,  más  rara  vez  al  sétimo.  Entre 


(i^     \Vt  illi'7,  Arch.  de  metí.,  1866,  6.*  serie,  t.  VÍTI,  p.  160. 
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14  casos,  en  4  la  congestión  pulmonar  activa  puerperal  fué  precedida  de 
una  tos  que  había  empezado  durante  las  últimas  semanas  ó  en  los  últimos 
fineses  del  embarazo.  Esta  tos  premonitoria  es  una  circunstancia  muy  cu- 
^osa  y  muy  digna  de  tenerse  en  cuenta,  porque  va  acompañada  algunas 
veces  de  hemoptisis,  de  sudores  nocturnos  y  de  enflaquecimiento,  suscep- 
tibles de  hacer  creer  en  el  principio  de  una  tuberculosis. 

No  he  notado  más  que  dos  veces  el  dolor  de  costado  entre  los  fenó- 
menos iniciales,  y  esto  merece  mencionarse  por  razón  de  la  constancia  de 
^te  síntoma  en  las  enfermas  que  no  se  encuentran  en  el  estado  puerpe- 
^.  El  dolor  torácico  era  unilateral,  bastante  vago,  y  referido  por  las  en- 
drinas al  hipocondrio  ó  á  la  región  epigástrica. 

De  todos  los  síntomas  iniciales,  la  fiebre  es  el  único  que  no  falta  ja- 

^á.s.  En  algunos  casos  ha  sido  precedida  de  calofríos;  pero  estos  calofríos 

Pueden  explicarse  por  cualquier  otra  lesión  concomitante  más  grave,  co- 

^o  Ja  pleuresía,  metrítis,  peritonitis,  etc.  Sólo  una  vez  me  ha  parecido 

í^e-  el  calofrío  pudo  ser  atribuido  legítimamente  á  la  congestión  pul- 

'^<=*nar. 

La  fiebre,  no  .solamente  marca  siempre,  y  sin  excepción,  la  invasión  de 
**    ^rifermedad,  sino  que  persiste,  aunque  sólo  sea  en  débil  grado,  durante 
y  el  curso  de  ésta.  Todavía  tiene  aquí  un  carácter  distintivo  muy  no- 
cí ,  ponjue  en  la  congestión  pulmonar  idiopática  no  puerperal  Woillez 
^^     ^a  obser\'ado  la  fiebre  más  que  en  el  período  de  invasión,  fiebre  muy 
'"'^^'""Ta  y  que  no  se  produce  constantemente. 


a  fiebre,  si  bien  se  continúa  desde  el  príncipio  hasta  el  fin  de  la  cn- 

'^*"irrx^(iad,  rara  vez  adquiere  una  considerable  intensidad,  y,  en  los  casos 

^"Ue  toma  proporciones  insólitas,  puede  atribuirse,  sea  á  congestiones 

^^^   se  efectúan  simultáneamente  en  otras  visceras,  tales  como  el  cerebro, 

«i   accidentes  más  ó  menos  graves  sobrevenidos  en  los  órganos  pelvi- 

^ominales. 

La  tos  falta  algunas  veces,  pero  no  puede  decirse  que  sea  nula  ó  rara, 

^*^^^o  lo  ha  observado  Woillez  fuera  del  estado  puerperal.  En  las  puérpc- 

^^^  atacadas  de  congestión  pulmonar  activa,  la  ausencia  de  la  tos  es,  por 

^^  <^ontrarío,  la  excepción.  Esta  tos  es  frecuentemente  ruda,  seca,  frecuen- 

^^>  otras  veces  blanda  y  húmeda  como  en  la  bronquitis.  Lo  que  parece 

^^cer  con  frecuencia  muy  penosos  los  accesos  de  tos,  es  la  dificultad  que 

experimentan  las  enfermas  para  desprender  y  expulsar  los  esputos. 

Si  pudiera  abrigarse  alguna  duda  sobre  la  naturaleza  de  la  afección 
pulmonar  que  estudiamos,  los  caracteres  de  la  expectoración  bastarían 
por  sí  solos  para  impedir  toda  confusión  con  las  enfermedades  con  que 
]X)dría  parecerse. 

En  la  gran  mayoría  de  los  casos  estos  esputos  son  espumosos,  muy 
aireados,  blancos  al  principio,  después  ligeramente  teñidos  de  rosa ,  poco 


■•*.*• 
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abundantes,  viscosos,  gelatinosos,  temblones,  tenaces  y  tan  adhercntes 
\  aso  que  puede  invertirse  éste  sin  temor  de  verterlos. 

En  algunos  casos,  sea  en  el  período  de  progreso,  sea  en  el  de  declii 
cion  de  la  enfermedad,  se  producen  algunas  modificaciones  en  el  asj 
de  estos  esputos  que  importa  señalar.   En  un  caso,  al  principio  eran 
ros,  límpidos,  muy  abundantes  y  mucosos  como  en  la  bronquitis  sim] 
En  otros  casos,  el  tinte  rosa-sanguinolento  se  acentúa  más  en  el  momei 
en  que  la  congestión  alcanza  su  máximum  de  intensidad.  Otras  veces,  — 

el  período  de  efervescencia  los  esputos  se  hacen  temporalmente  am.s"5« — 
lientos.  En  fin,  algunas  veces,  en  este  mismo  período,  estaban  matizac:^" 
de  blanco  y  rosa.  Pero  estas  diversas  apariencias  eran ,  generalmente,  m    — * 
ó  menos  fugaces.  No  por  esto  deben  dejar  de  considerarse  cómo  esencr    -^ 
les  y  fundamentales  los  caracteres  que  he  atribuido  desde  el  principio         ^ 
la  expectoración. 

Casi  siempre  existe  un  poco  de  disnea.   Pero  esta  disnea,    midiend^^ 
bien  la  cifra  de  las  re.spiraciones,  no  alcanza  nunca  las  proporciones  eler-^ 
vadas  que  se  observan  en  la  pleuresía  y  hasta  en  la  pulmonía.  Cuando  n<^ 
existe  ninguna  complicación  pleurítica,  el  número  de  las  respiraciones 
oscila  entre  30  y  36,  llegando  algunas  veces  á  40,  pero  apenas  excede  de 
este  límite.  Jamás  he  observado  ortopnea.  Las  enfermas  descansan  en  el 
decúbito  dorsal  con  una  sola  almohada. 

Practicada  la  mensuracion  con  el  auxilio  del  cirtómetro,  ha  suminis- 
trado á  Woillez  el  medio  de  apreciar  la  ampliación  que  sufre  el  pecho 
bajo  la  influencia  de  la  congestión  pulmonar.  Hasta  ha  permitido  recono- 
cer que  el  dolor  y  los  fenómenos  de  auscultación  se  producen  con  la  am- 
pliación torácica  y  desaparecen  con  ella.  Pero,  según  confesión  del  mis- 
mo Woillez,  esí^  modo  de  mensuracion  más  bien  sirve  como  medio  científico 
y  demostrativo  que  como  medio  de  diagnóstico  usual  y  práctico.  Los  signos  de 
percusión  y  de  auscultación  bastan  para  caracterizar  francamente  la  enfer- 
medad. 

La  particularidad  más  característica  de  los  signos  suministrados  por  la 
percusión,  es  su  movilidad.  Me  ha  sucedido  muchas  veces  obser\'ar  una 
especie  de  sonoridad  timpánica  en  puntos  donde  la  víspera  la  percusión 
revelaba  una  evidente  submatidez.  No  obstante,  esta  submatidez  era  la 
regla,  y  con  frecuencia  he  seguido  sus  progresos  al  mismo  tiempo  que 
los  de  los  fenómenos  estetoscópicos. 

La  submatidez  ó  la  sonoridad  timpánica  que  la  reemplaza  tiene  un  si- 
tio variable,  según  las  condiciones  en  que  se  produce.  Ocupa  constante- 
mente la  región  postero-inferior  del  tórax  en  los  casos  en  que  la  conges- 
tión interviene  en  el  curso,  bien  de  una  metritis,  bien  de  una  peritonitis. 
Se  observa,  por  el  contrario,  especialmente  en  los  vértices,  cuando  la  en- 
fermedad ha  sido  precedida  de  los  síntomas  de  una  bronquititis  subr.guda 
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<iurante  la  gestación.   Fuera  de  estos  casos,  es  más  bien  generalizada  que 
parcial,  como  la  hiperemia,  de  que  es  la  consecuencia. 

Los  signos  suministrados  por  la  auscultación  han  presentado  una  va- 
riabilidad excesiva,  tan  grande,  que  hasta  no  me  parece  posible  determi- 
nar las  condiciones  materiales  que  presiden  á  la  formación  de  tales  ó  cuá- 
les ruidos.  Más  adelante  referiré  una  obser\^acion  en  que  \bl  progresión 
creciente  de  la  congestión  dio  lugar  á  ruidos  cuyo  carácter  medía  el 
grado  de  intensidad  de  la  lesión,  ruidos  sibilantes  y  mucosos  al  principio, 
después  subcrepitantes,  después  crepitantes.  Pero  este  caso  es  el  único  en 
que  ha  podido  ser  observada  tal  progresión.  Lo  más  ordinario  es  que  los 
signos  estetoscópicos  no  tengan  nada  de  fijo. 

Tan  pronto  la  auscultación  revela  una  respiración  de  soplo,  exagerad.!, 
con  ó  sin  espiración  prolongada,  como  en  la  infiltración  tuberculosa  de  los 
pulmones,  tan  pronto  los  ruidos  de  la  bronquitis,  ruidos  sonoros,  sibilan- 
tes ó  de  ronquido,  ruidos  húmedos,  mucosos,  de  burbujas  más  ó  menos 
gruesas.  Cuando  existe  la  crepitación  gruesa  ó  fina,  me  ha  parecido  que 
siempre  está  en  relación  con  el  máximum  de  intensidad  de  la  congestión. 

Haré,  sin  embargo,  una  reserva  para  las  congestiones  del  vértice ,  que 
tan  fácilmente  se  imponen  por  una  tuberculosis,  por  los  signos  estetoscó- 
picos á  que  pueden  dar  lugar.  En  las  hiperemias  de  esta  región  es  cuando 
he  percibido  muchas  veces,  ademas  de  una  respiración  de  soplo  con  espi* 
ración  prolongada,  estertores  húmedos  y  niidos  de  gorgoteo  que  todavía 
me  harían  dudar  hoy  dia  sobre  la  realidad  de  una  tuberculosis  si  no  hu- 
biera tenido  ocasión  de  reconocer  cadavéricamente  mi  error.  La  ilusión  es 
tanto  mayor  cuanto  que  existen  casi  siempre,  en  estos  casos,  antecedentes 
sospechosos:  hemoptisis,  bronquitis  crónica,  sudores  nocturnos,  enflaque- 
cimiento, etc. 

Si  se  recuerdan  las  alteraciones  histológicas  que  nos  reveló  la  autopsia 
en  una  de  nuestras  enfermas,  se  explicará  por  la  condensación  del  tejido 
pulmonar  la  respiración  de  soplo  y  la  espiración  prolongada,  por  la  acu- 
mulación de  mucosidades  en  los  grandes  y  pequeños  bronquios ,  los  ester- 
tores húmedos  y  los  ruidos  de  gorgoteo. 

Salvo  los  casos  en  que  existe  un  derrame  pleurítico  concomitante,  ja- 
más he  observado  egofonía  franca.  La  resonancia  torácica  de  la  voz  ape- 
nas era  un  poco  más  marcada  en  las  congestiones  del  vértice. 

Puede  suceder  que  la  congestión  no  se  manifieste  estetoscópicamente 
más  que  por  el  ruido  sibilante  desde  el  principio  hasta  el  fin  de  la  enfer- 
medad. 

Otras  veces,  no  se  perciben  más  que  ruidos  subcrepitantes.  Habitual- 
mente  abren  la  escena  los  ruidos  sibilante  y  mucoso ,  los  ruidos  subcre- 
pitantes marcan  el  período  de  estado,  y  los  ruidos  mucoso  y  sibilante  re- 
aparecen con  el  período  de  declinación.  Pero  este  orden  está  lejos  de  ser 
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invariable,  y  lo  más  constante  es  la  inconstancia  de  los  signos  estetosc6- 

'*])ÍC0S. 

La  enumeración  de  los  síntomas  que  preceden  no  es  aplicable  más  que 
á  la  congestión  pulmonar  puerperal  activa.  La  forma  pasiva  pasa  habitual- 
niente  desapercibida.  Y  no  es  porque  no  sea  reconocible  por  los  fenóme- 
nos de  percusión  y  de  auscultación,  sino  que  no  llama  la  atención,  como 
la  forma  activa,  por  la  tos,  el  dolor  de  costado  y  los  esputos,  los  cuales 
faltan  casi  siempre.  Ademas ,  relativamente  á  la  afección  dominante,  se 
encuentra  relegada  á  un  lugar  tan  secundario  que  escapa  fácilmente  al 
observ^ador.  Finalmente,  sobreviene  de  ordinario  en  un  período  tan  avan- 
zado de  la  enfermedad  que  queda  desposeida  por  este  hecho  de  toda  im- 
portancia práctica. 

Variedades. — La  congestión  pulmonar  de  las  puérperas  presenta  va- 
riedades bastante  numerosas,  relativas  las  unas  á  las  manifestaciones  sin- 
tomáticas, y  las  otras  á  las  complicaciones. 

I.""  Congestión  pulmonar  puerperal  simulando 
una  tuberculosis. — Esta  es  una  de  las  variedades  más  interesantes 
por  los  graves  errores,  no  sólo  de  diagnóstico,  sino  también  de  pronóstico, 
que  puede  ocasionar.  Ya  he  citado  un  ejemplo  en  el  cual  la  autopsia  se 
encargó  de  rectificar  el  diagnóstico  formado  durante  la  vida.  Hé  aquí,  no 
obstante,  otro  hecho  en  que  la  curación  fué  sobrado  rápida  para  que  pu- 
diera referirse  á  una  tuberculosis. 

Osii.  CXLFV^. —  Congestión  pulmonar  simulando  una  tuberculosis  en  una 

puérpera. 

F.  Riviére,  de  32  años,  cocinera,  multípara,  segundo  hijo,  originaria 
del  departamento  de  la  Corréze,  habitante  en  París  hace  18  meses.  Mens- 
truo á  los  14  años;  períodos  ulteriores  regulares,  pero  poco  abundantes. 
Casó  á  la  edad  de  24  años;  su  marido  murió  tísico  á  los  18  meses  de  ma- 
trimonio. Sin  enfermedades  graves  anteriores;  propensa  á  acatarrarse  to- 
dos los  inviernos.  Primer  embarazo  y  primer  parto,  sin  accidentes.  Algu- 
nas náuseas  en  el  curso  de  la  segunda  gestación.  Bronquitis  intensa  du- 
rante los  10  últimos  dias.  Cuatro  dias  después  del  principio  de  este  catar- 
ro, dolor  de  costado  en  el  lado  derecho  y  esputos  de  sangre. 

Parto  á  término  el  20  de  Abril  de  1863;  alumbramiento  natural. 

Dia  23  de  Abril. — Palidez  y  alteración  de  las  facciones;  tinte  amari- 
llento de  la  piel;  lengua  blanca  en  la  superficie  y  un  poco  roja  en  la  pun- 
^a;  vientre  flexible  é  indolente;  ni  vómitos,  ni  diarrea;  piel  caliente;  pulso 
á  120;  respiración  acelerada,  á  32.  Tos,  esputos  mucosos,  espesos,  amarí- 
l'entos,  adherentes  al  vaso,  sin  ninguna  mezcla  de  sangre.  Submatidez,  lo 
inismo  delante  que  detras,  %n  el  vértice  de  cada  pulmón,  pero  [sobre  todo 
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^  la  derecha.  En  este  lado  la  oscuridad  del  sonido  desciende  hasta  Ir.  T>im- 
^  de  la  escápula  por  detras,  y  por  delante  hasta  4  ó  5  traveses  de  dedo 
Por  debajo  de  la  clavícula.  Respiración  ruda  y  con  soplo  en  ambos  lados 
^n  las  partes  donde  la  percusión  arrojaba  un  sonido  mate  con  mez<.la  de 
^tertores  húmedos  y  de  ruidos  de  gorgoteo,  pareciendo  provenir  de  exca- 
^^iones  tuberculosas  ya  formadas  ó  en  vías  de  formación.  Sueño  tur- 
*^do  por  accesos  de  tos ;  poco  apetito.  Ocho  ventosas  escarificadas  sobre 
'*i  región  dorsal  del  lado  derecho;  solución  gomosa;  julepe  de  morfina; 
Wno  de  Burdeos,  120  gramos;  una  ración. 

Dia  24. — El  dolor  del  lado  derecho  se  ha  calmado  después  de  la  apli- 
cación de  las  ventosas.  Tos  frecuente,  pertinaz  y  húmeda,  con  expectora- 
Qori.  abundante  y  fácil.  La  escupidera  está  llena  de  mucosidades  viscosas, 
anisi-Tillentas,  de  aspecto  purulento;  la  misma  rudeza  en  la  respiración,  con 
soplo  y  espiración  prolongada;  continúa  el  gorgoteo  bajo  las  clavículas  y 
fiílciia  la  raíz  de  los  pulmones.  En  el  lado  izquierdo,  cerca  de  la  base  y  dc- 
►,  el  oido  percibe  un  gorgoteo  como  cavernoso  y  de  fuelle  al  mismo 
ipo,  que  parece  ligado  á  la  presencia  de  una  excavación  tuberculosa 
este  punto.  Lengua  sucia,  mal  sabor  de  boca,  algunas  náuseas;  sin  acei- 
tes abdominales;  dos  cámaras  líquidas;  piel  moderadamente  caliente; 
P^l5*o  á  92.  El  mismo  tratamiento,  excepto  las  ventosas;  el  mismo  régimen. 
Dia  25. — Tos  húmeda;  esputos  espesos,  moco-purulentos,  algunos  de 
^*los  estriados  de  sangre.  Sin  modificación  sensible  en  los  signos  suminis- 
^''^^ios  por  la  percusión  y  la  auscultación.  El  vientre  continúa  flexible  é 
mdolente.  Loquios  normales.  La  secreción  láctea  ha  disminuido  notable- 
**^ente.  Calor  normal  de  la  piel,  pulso  á  82.  Lengua  blanca,  un  poco  de 
apetito.  Pectoral  2  p.,  julep.  diac;  vino  de  Burdeos,  una  ración,  una  man- 
***^a  cocida. 

Dia  26. — Sin  fiebre,  pulso  á  66.  Lengua  blanca,  apetito;  dos  cámara^s 
"^"uidas  durante  la  noche.  Tos  fácil;  esputos  abundantes,  mucosos,  amari- 
llentos; sin  la  menor  estría  sanguinolenta.  Ruidos  mucosos,  subcrepitan- 
^^s  de  gruesas  burbujas  en  los  dos  vértices  y  por  detras,  sobre  el  borde 
posterior  de  cada  pulmón,  sobre  todo  en  el  derecho;  ni  soplo  ni  bronco- 
'onía.  Vientre  flexible  é  indolente.  Pect.,  julep.  diac;  una  ración,  una 
Muleta. 

En  los  dias  siguientes  disminuyen  la  tos  y  la  expectoración,  reapare- 
^  la  sonoridad  muy  distintamente  en  los  puntos  del  pecho  donde  había 
^^Hainuido  de  intensidad,  y  la  respiración  pierde  progresivamente  su  rude- 
^  y  su  soplo;  los  ruidos  de  gorgoteo,  así  como  la  gruesa  crepitación,  que 
^^oían  sido  atribuidos  á  las  cavernas  pulmonares,  se  modifican  y  toman 
^^^íicamente  el  carácter  de  ruidos  mucosos  y  subcrepitantes.  El  tinte  ama- 
^^^l^nto  de  los  esputos  desaparece,  y  éstos  se  hacen  trasparentes  é  incolo- 
^^^.  1^  fiebre  no  reaparece 
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El  2  de  Mayo  la  enferma  entra  en  plena  convalecencia.  Se  Icva^rm  ta  y 
come  dos  raciones. 

El  9  de  Majó  sale  del  Hospital  enteramente  libre  de  sus  acci(l^:3ntes 
pectorales  y  en  el  estado  más  satisfactorio. 

Todo  el  interés  de  esta  observación  reside  en  la  acumulación  de     cir- 
cunsumcias  que  se  reunieron  para  oscurecer  el  diagnóstico. 

Los  antecedentes  ya  nos  habían  i)revenido  en  favor  de  una  tubero'uJó. 
sis.  En  efecto,  esta  mujer  aseguraba  que  estaba  i)redispuesta  á  acatarriiiise 
lodos  los  inviernos.  Su  marido  había  muerto  tísico,  y  era  permitido  supo- 
ner que  ella  había  contraido  la  misma  enfermedad,  si  no  por  su  contacto, 
al  menos  á  consecuencia  de  las  malas  condiciones  higiénicas  que  con  él 
había  compartido.  Ademas,  lo  dias  antes  de  parir  se  había  acatarrado, 
acusaba  dolor  de  costado,  expectoraba  sangre,  etc. 

El  estado  actual  estaba  en  exacta  relación  con  estos  primeros  datos 
suministrados  por  los  conmemorativos.  Con  efecto,  la  percusión  revelad» 
en  los  dos  vértices  una  submatidez  pronunciada;  la  auscultación  nos  Yistdz 
obscrwir  todos  los  signos  estetoscópicos  que  pertenecen  á  una  tuberculosis 
confirmada:  respiración  ruda  y  con  soplo,  espiración  prolongada,  esterto- 
res húmedos,  ruidos  de  gorgoteo.  Y  para[que  nada  faltara,  la  expectorac^-*** 
era  mucoso-purulenta;  sólo  una  vez  se  encontró  sangre,  pero  eran  estx^as 
de  sangre  pura.  Todo  conspiraba,  pues,  para  inducimos  á  error. 

Sin  embargo,  las  rápidas  modificaciones  que  se  efectuaron  en  el  c^^' 
do  de  la  enferma,  la  pronta  desaparición  de  la  fiebre,  el  retomo  de  la  ^ 
noridad  torácica  en  las  partes  enfermas,  la  trasformacion  de  la  respiráis  ^^^ 
ruda  y  de  soi)lo  en  una  respiración  más  suave  y  normal ,  la  sustitución-  ^ 
los  ruidos  mucosos  y  subcrepitantes  á  los  ruidos  de  gorgoteo,  la  purul  ^^ 
cia  y  la  opacidad  de  los  es¡)utos,  sustituyéndose  por  la  trasparencia  f  ® 
aspecto  i)uramente  mucoso,  en  fin,  el  restablecimiento  completo  de  la  ^^* 
ferma  en  menos  de  tres  semanas,  restituyeron  bien  pronto,  á  los  fenó^^*" . 
nos  sintomáticos  obser\'ados  en  esta  mujer,  su  verdadera  significación- 

S."*  Congestión  pulnaonar  puerperal  simuláis  ^^ 
una  pulinonía. — En  su  artículo  Congestión  pulmonar  i^\)  Woille^  ^ 
fiere  la  observación  de  una  puérpera  en  la  cual  se  observa,  consecut*'^* 
mente  á  un  flegmon  ilíaco  izquierdo,  calofrios  seguidos  de  fiebre,  con  ^^ 
lor  debajo  de  la  mama  izquierda,  tos  frecuente,  después  matidez  poX"  ^^ 
tras  y  á  la  derecha,  numerosos  ruidos  crepitantes,  una  respiración  con  í*-*^^ 
de  soplo,  cuyos  síntomas  fueron  referidos  á  una  pulmonía  y  tratado^  . 
consecuencia.  Pero  la  corta  duración  de  estos  accidentes,  que  no  ^ynz^^  , 
de  48  horas,  no  permite  suponer  que  pudiera  existir  otra  cosa  que  m\¿> 
peremia  ])ulmonar. 


(i)     \Vo:11cz,  Arch.,  1866,  6.*  scr=e,  t.  VIlí,  p.  iSi. 
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3.*  Congestiones  pulmonares  puerperales  com- 
plicadas.— La  congestión  pulmonar  de  las  puérperas  rara  vez  es  una 
enfermedad  simple,  primitiva,  idiopática.  Casi  siempre  se  la  encuentra 
acompañada  de  accidentes,  bien  abdominales,  bien  torácicos,  bien  cere- 
brales. Entre  las  complicaciones  de  la  congestión  puerperal  no  señalaré 
más  que  las  más  notables. 

Las  endometritis  es  una  de  las  concomitancias  posibles  más  insidiosas 
y  más  temibles,  por  motivo,  no  sólo  de  los  síntomas  graves  que  puede  des- 
arrollar, sino  por  el  sello  especial  que  á  veces  imprime  á  la  enfermedad  y 
por  la  terminación  peligrosa,  que  puede  ser  •  la  consecuencia.  La  obscr\'a- 
cion  siguiente  nos  proporcionará  un  ejemplo. 

Obs.  CXLV. — Congestión pubnonar  complicada  con  endomeiritis. — Acide nies 

ataxo-cuiiná  micos. — Muerte. — Autopsia. 

M.  Orgeval,  soltera,  ¡)rimípara,  de  22  años^  costurera,  originaria  del 
departamento  del  Orne,  habitante  en  París  hace  6  años.  Sin  enfermeda- 
des graves  anteriores.  Regló  á  los  16  años;  menstruación  regular  desde 
esta  época.  Propensa  á  cólicos  bastante  frecuentes  durante  su  embarazo. 
Sin  otros  accidentes. 

Entra  en  la  Maternidad  el  17  de  Julio  de  1867  Y  P^^e  el  21  del  mismo 
mes  un  niño  á  término,  que  pesó  2.700  gramos.  Alumbramiento  natural. 
Dislaceraciones  en  la  parte  superior  de  la  vulva. 

Al  dia  siguiente  la  piel  se  pone  caliente,  el  pulso  se  eleva  á  100,  la 
lenga  está  sucia,  la  boca  pastosa.  Ipecacuana  1,50  gramos. 

Dia  25  de  Julio. — Calor  ardiente  en  la  piel,  pulso  tembloroso,  acrecen- 
tado, á  1 20;  tos  penosa,  análoga  á  la  de  los  asmáticos,  opresión,  palidez 
anémica  y  profunda  de  la  cara  con  decoloración  de  las  mucosas;  sin  do- 
lor de  costado;  se  conserva  la  sonoridad  torácica;  ruidos  mucosos  y*  sibi- 
lantes en  toda  la  extensión  del  pecho.  Lengua  blanca,  un  poco  seca;  sed 
intensa  y  continua;  apetito  veleidoso;  vientre  desenvuelto,  pero  flexible  é 
indolente  á  la  presión.  Sin  cefalalgia;  la  enferma  ha  dormido  un  poco  esta 
noche.  Latidos  del  corazón  muy  vivos,  oscurecidos  por  los  ruidos  musica- 
les de  la  respiración. 

Resi)iracion  á  32.  Dos  cámaras  líquidas  durante  la  noche.  Loquios  pu- 
rulentos, grisáceos,  fétidos.  Las  heridas  vulvares  alargadas,  extendiéndose 
bastante  profundamente  en  la  vagina,  pero  sin  escaras  en  la  superficie  y 
en  vías  de  curación.  Diez  ventosas  escarificadas  en  la  parte  posterior  del 
tórax,  y  después  una  extensa  cataplasma  sobre  esta  región ;  pectoral  azu- 
carado, 2  p.;  julepe  kermetizado,  caldos  y  sopa. 

Dia  26. — Pulso  á  116,  menos  tembloroso  que  la  víspera,  pero  siempre 
precipitado;  calor  intenso  en  la  piel.  Sin  dolor  de  costado;  respiración  á 
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40.  Ruido  traqueal  perceptible  á  gran  distancia.  Estertor  sibilante  en  toda 
la  extensión  del  pecho;  crepitación  por  detras  y  en  la  base  del  pulmón  de- 
recho. Ninguna  modificación  apreciable  en  la  sonoridad  normal  del  tórax. 
\lteracion  de  las  facciones  y  palidez  de  la  cara.  Lengua  blanca ,  un  poco 
á.spera  al  tacto;  apetito  veleidoso;  flexibilidad  é  indolencia  del  vientre;  dos 
':ámarns  líquidas  durante  la  noche;  sin  cefalalgia;  sueño  tranquilo.  Puru- 
lencia y  fetidez  de  los  loquios.  Solución  gomosa,  dos])artes;  julepe  kerme. 
tizado;  cuatro  caldos ;  vino  de  Burdeos.  Sinapismos  en  la  parte  posterior 
del  tórax.  Inyección  con  la  manzanilla  clorurada. 

Dia  27. — Calor  ardiente  en  la  piel;  pulso  íl  120.  Respiración  á  52.  Re- 
sonancia de  los  ruidos  tráqueo-bronquiales  en  todas  las  i)artes  del  pecho, 
oscureciendo  los  ruidos  de  la  respiración ;  se  conserva  la  sonoridad;  tos 
más  húmeda;  esputos  mucosos,  espesos,  trasparentes,  flotando  en  un  líqui- 
do claro  y  abundante,  sin  mezcla  de  sangre  ni  de  pus.  No  ha  dormido, 
durante  la  noche;  agitación  y  quejidos  continuos;  vientre  desenvuelto, 
flexible  é  indolente.  Loquios  grisáceos,  me'nos  abundantes  y  menos  fétidos. 
Algunas  pequeñas  escaras  en  las  erosiones  vulvares.  Tártaro  estibiado,  5 
centigramos  para  tomar  en  medio  vaso  de  agua,  solución  gomosa,  julepe 
morfinado,  caldos,  vino  de  Burdeos  120  gramos.  Inyecciones  cloruradas; 
cur.^cion  de  las  escaras  con  las  hilas  empapadas  en  agua  clorurada.  Por  la 
tarde,  aplicación  de  un  ancho  vejigatorio  en  la  parte  postero-inferior  dd 
tórax. 

Dia  28.  —Menos  opresión,  respiración  á  42;  persistencia  de  los  ruidos  ^ 
tráqueo-bronquiales.  Lengua  húmeda;  sin  dolores  abdominales.  Mejor  as — 
pccto  de  las  escaras  vulvares;  disminución  notable  de  los  loquios.  Delirios 
durante  la  noche.  Calor  intenso  en  la  piel;  pulso  ancho  y  duro  á  116.  Ex — 
tracto  de  opio,  5  centigramos  en  dos  pildoras;  solución  gomosa,  caldos,  .« 
vino  de  Burdeos. 

Dia  29. — Calor  menos  intenso  en  la  piel,  pulso  á  116,  respiración  á  36, 
menos  alta  y  menos  embarazosa.  Ruido  traqueal  menos  estrepitoso  y  me- 
nos intenso  que  en  los  dias  precedentes.  Aplicado  el  oido  sobre  el  pecho 
percibe  en  todas  partes,  y  sobre  todo  detras  y  en  la  base,  estertores  ahi- 
lantes, mucosos  y  subcrepitantes.  Durante  la  noche ,  todavía  ha  tenido  un 
poco  de  delirio.  Mejoran  las  erosiones  vulvares.  E.xtracto  de  opio,  5  cen- 
tigramos; caldo,  sopa  y  vino  de  Burdeos. 

Dia  30. — Piel  caliente,  pulso  á  100,  respiración  á  40;  el  ruido  traqueal 
ha  vuelto  á  hacerse  estrepitoso;  tos  y  expectoración  mucosa,  ligeramente 
teñida  de  rosa;  ruidos  musicales  en  todo  el  pecho;  sonoridad  un  poco  dis- 
minuida en  la  base  de  cada  pulmón.  Placas  eritematosas  en  la  región 
mentoniana;  erupción  flictenóide  en  la  ranura  sacro-coxígea.  En  algunos 
puntos,  el  epidermis  de  las  flictenas  está  desprendido  y  el  de'rmis  al  des- 
cubierto. Ligero  edema  de  los  miembros  inferiores;  sin  albúmina  en  la 
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orina.  Ni  agitación,  ni  delirio.  Extracto  tebáico,  5  centigramos;  solución 
gomosa,  dos  partes;  caldos,  sopa,  vido  de  Burdeos,  una  ración  de  pollo. 

Dia3i. — Persiste  la  opresión  y  el  ruido  traqueal  Respiración  alta, 
<üfíci],  á  40;  calor  ardiente  de  la  piel;  pulso  á  104.  Ruidos  musicales  en 
todo  el  pecho.  Submatidez  en  la  parte  postero-inferior  de  cada  pulmón. 
Lengua  blanca,  vientre  indolente.  Sin  loquios ;  las  escaras  vulvares  han 
desaparecido.  Sangría  del  brazo  de  250  gramos;  extracto  tebáico,  5  centi- 
gramos; solución  gomosa,  caldos,  vino  de  Burdeos;  polvos  de  almidón  á 
las  nalgas  y  á  los  pliegues  génito-inguinales. 

Dia  i.°  de  Agosto. — Pulso  pequeño,  débil  á  128;  calor  intenso  en  la 
piel;  el  delirio  ha  reaparecido  esta  noche  más  violento  que  nunca ;  la  en- 
ferma no  pide  ni  alimentos  ni  bebidas;  temblor  ner\'ioso  del  maxilar  infe- 
rior, palidez  del  semblante,  edema  de  los  miembros  inferiores.  Lengua 
siempre  muy  seca,  sin  novedad  en  el  vientre.  Supresión  completa  de  los 
loquios.  Palidez  de  la  cara.  El  mismo  estado  del  pecho  y  de  la  respiración. 
Hace  2  dias  (iiie  no  ha  movido  el  vientre.  Erupción  de  nuevas  flictenas 
en  la  parte  culminante  de  las  nalgas,  á  lo  largo  del  surco  sacro-coxígeo. 
Caldos,  vino  de  Burdeos;  poción  calmante;  almidón  sobre  las  flictenas. 

Dia  2. — Palidez  mate  de  la  cara;  pulso  á  124;  delirio  continuo;  tem- 
blor, de  los  maxilares;  aridez  extrema  de  toda  la  mucosa  bucal.  Respira- 
ción á  42;  ruido  traqueal  menos  estrepitoso  y  menos  pronunciado  que  la 
víspera;  vientre  desenvuelto  é  indolente;  sin  loquios.  El  mismo  estado  de 
las  nalgas.  Muere  por  la  noche. 

Autopsia. — Peritoneo  intacto;  serosa  lisa,  brillante,  normal;  ningún  ves- 
tigio de  inyección  ni  de  derrame.  Intestinos  considerablemente  distendidos 
por  gases.  Algunos  equimosis  del  diámetro  de  una  cabeza  de  alfiler  ó  de 
una  lenteja  debajo  de  la  mucosa  gástrica  cerca  de  la  gran  curvadura;  ar- 
borizaciones  bastante  numerosas  diseminadas  en  el  intestino  delgado;  sin 
alteración  de  las  placas  de  Peyer;  hipertrofia  de  algunas  glándulas  aisla* 
das  del  intestino  grueso.  Hígado  voluminoso,  reblandecido,  de  color  de 
chocolate,  sin  arborizaciones  al  corte,  sus  elementos  se  conservan  intactos. 
Bilis  clara  de  un  amarillo  subido  poco  abundante  en  la  vesícula.  Bazo  di- 
fluente, reduciéndose  á  papilla  á  la  menor  presión.  Ríñones  hiperemiados  y 
notablemente  reblandecidos.  El  útero  midiendo  13  por  11.  Su  tejido,  de 
un  gris  pizarra,  no  tiene  su  consistencia  normal.  Su  superficie  interna  está 
cubierta  de  un  putrílago  de  color  marrón  y  de  un  olor  fétido.  Lavada  con 
muchas  aguas,  presenta  en  diversos  puntos  placas  pseudo-membranosas 
de  distintas  configuraciones,  por  debajo  de  las  cuales  el  tejido  de  la  ma- 
triz aparece  desigual,  reblandecido,  congestionado  y  agujereado  en  mu- 
chos parajes  por  pequeñas  ulceraciones  talladas  como  por  un  sacabocados. 
Los  cortes  practicados  sobre  los  cotiledones  uterinos  muestran  algunos 
senos  tapizados  interiormente  de  pseudo-membranas  y  conteniendo  una 
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materia  amarillenta,  fibrinosa,  concreta.  En  los  ángulos  del  útero  algLxnos 
vasos  dejan  finir  un  líquido  espeso,  cremoso,  amarillo,  ofreciendo  todas 
las  a]:>ar¡encias  del  pus.  Nada  anormal  en  los  anexos. 

Sin  derrame  en  las  pleuras.  Los  pulmones  de  un  rojo  violáceo  al    ex- 
terior y  en  el  tercio  superior,  y  de  un  rojo-negruzco  muy  subido  en   los 
dos  tercios  inferiores.  Una  sección  practicada  sobre  cada  vértice,  abre  paso 
á  oleadas  do  una  serosidad  espumosa  rojiza.  El  flujo  de  esta  serorídad    es 
singularmente  activado  por  la  presión,  la  cual  reduce  á  un  pequeñísimo  ta- 
maño la  porción  de  tejido  pulmonar  cogida  entre  los  dedos.  En  las  partes 
inferiores  el  flujo  del  líquido  no  es  menos  abundante,  pero  está  constitui- 
do, en  gran  i)arte,  por  sangre  negra;  el  tejido  pulmonar  resiste  más  alcor- 
te;  no  se  reduce  por  la  presión  á  una  lámina  muy  delgada;  la  superficie  de 
sección  aparece  granulosa,  de  un  rojo-negruzco;  friabilidad  y  carencia  casi 

• 

total  de  crepitación  en  las  partes  más  congestionadas.  Bronquios  obstrui- 
dos por  una  serosidad  espumosa  de  un  rojo-negruzco  como  la  que  fluye 
al  corte  y  por  la  presión  del  parénquima  pulmonar.  Las  cavidades  dere- 
chas del  corazón  llenas  de  sangre  negra,  en  parte  fluida  y  en  parte  co- 
agulada. 

Las  meninges  cerebrales,  congestionadas.  La  pia-madre  está  surcao* 
nor  gruesas  venas  del  volumen  de  una  pluma  de  cuervo,  llenas  de  sanS** 
negra.  La  parte  de  esta  membrana,  que  se  insinúa  entre  las  circunvolucií>' 
nes,  ])rescnta  el  mismo  grado  de  congestión.  Los  plexos  coroides  est^ 
igualmente  tumefactos  por  la  hiperemia.   En  los  ventrículos  hay  poca  ^ 
vosidad.  Los  vasos  que  ¡penetran  en  la  sustancia  cerebral  producen,  en    *^ 
dos  los  puntos  de  sección,  un  punteado  negnizco,  primero  muy  fmo  y  O-*^ 
[)ues  mds  marcado,  á  consecuencia  de  la  aparición  do  gotitas  sanguíí*^^^^^ 
rí  través  de  los  orificios  vasculares  abiertos.  }'>landura  general  de  la  ^^ 
tancin  encefálica,  ])ero  sin  reblandecimiento  localizado. 
•      La  superficie  tegumentaria  está  sembrada  de  manchas  verdosas    ^^ 
indican  un  principio  de  descomj)osicion. 

De  los  detalles  consignados  en  la  observación  que  precede,  resulta  ^ 
la  endometritis  concomitante  de  la  congestión  i)ulmonar  no  se  revelí*' 
raímente  durante  la  vida  más  <iue  por  la  fetidez  de  los  loquios.  No  lit**^ 
dolor  en  la  región  uterina  ni  en  la  pelvis;  no  hubo  desenvolvimiento  o^^' 
i;erado  ni  induración  persistente  de  la  matriz;  ninguna  lesión  ])eritot*^^" 
ni  otro  fenómeno  mds  que  la  alteración  de  la  secreción  loquial. 

Se  trataba,  pues,  de  una  metritis  casi  latente:  pero  no  tan  latente^    ^* 
.•:nl>r.r;;^ro  que  no  manifestara  su  existencia  por  fenómenos  generales  d^ 
especie  más  grave:  fiebre  intensa,  palidez,  alleracMon  de  las  facciones^   " 
fjuodad  de  la  lengua,  abultamiento  del  vientre,  diarrea,  agitación,  ins»^^^ 
nio,  eriii>rioncs  eritematosas  en  la  cara,  flictenóides  en  la  región  glú^^* ' 
Pues  bien;  en  la  congestión  pulmonar  simple  y  ])rimÍLÍva  de  his  pué^l 
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r»is  no  estamos  acostumbrados  á  encontrar  un  cortejo  de  síntomas  tan 
alarmante.  Hay,  pues,  motivo  para  referir  á  la  metritis  y  á  la  flebitis  ute- 
rina (jue  la  acompañaba  ese  estado  adinámico  y  la  muerte  consecutiva. 

lín  un  momento  dado,  y  bajo  la  influencia  del  tratamiento  enérgico 
empleado:  ventosas  escarificadas,  vomitivos  y  ancho  vejigatorio  volante, 
los  síntomas  torácicos  se  calmaron,  produciéndose  una  notable  mejoría. 
Pero  se  efectuó  un  retorno  ofensivo ,  los  fenómenos  generales  y  locales  se 
agravaron  de  nuevo,  complicándose  con  el  delirio  y  los  desórdenes  cere- 
brales, de  cuyos  desórdenes  nos  dio  la  explicación  la  congestión  meníngea 
reconocida  en  la  autopsia. 

El  mismo  interés  que  la  observación  precedente  tiene  la  que  sigue,  la 
cual  nos  presentó  casi  las  mismas  complicaciones  y  el  mismo  conjunto  de  fe- 
nómenos generales  y  locales.  Sólo  que  la  terminación,  en  vez  de  ser  des- 
graciada, fué  favorable. 

Obs.  CXLVI.  -  Metritis  y  congestión  puJmonar.— Amenaza  de  f^erif^rifis 
iliaca.  —Delirio,  tíntanos. —  Curación  un  mes  después  del  par  tr. 

Jo.sefina  Mozer,  de  22  años,  cocinera,  nacida  en  Saint-Manrice  ;l)oubs\ 
habitante  en  Boulogne,  y  después  en  París  hnce  18  meses.  Primípara.  Sin 
enfermedades  graves  anteriores,  ni  accidentes  durante  el  embarazo.  Parto 
á  término,  el  7  de  Febrero  de  1867,  ^^  ^^  "i^o  Q"^  P^só  3.340  gramos. 

Del  7  al  12  de  P'ebrero:  fiebre  moderada,  pulso  á  80-92;  algunos  dolo- 
res abdominales  á  la  presión,  lengua  blanca,  anorexia,  un  poco  de  diarrea. 
Escaras  vulvarcs,  infiltración  de  los  grandes  labios,  loquios  sanguíneos, 
después  scro-sanguinolcntos,  después  grisáceos,  ])urulentos  y  fétidos. 

I)ia  12  de  Febrero. — Mujer  de  buen  color;  constitución  robu.sta,  tem- 
|)eramcnto  sanguíneo.  Calor  húmedo  .en  la  piel;  pulso  estrecho  y  débil 
á  88;  lengua  blanca,  sed  viva  y  continua;  un^poco  de  apetito.  Vientre  de<- 
envueltu,  sensible  á  la  presión  en  la  zona  hipogástrica.  El  útero  está  aún 
voluminoso,  muy  saliente  en  la  región  suprapubiana  y  se  eleva  por  enci- 
ma del  ombligo.  (.)cupa  exactamente  la  línea  media  y  no  i)arece  doloroso 
á  la  presión  más  que  en  la  parte  lateral  izí^uierda.  Heridas  vulvares  de 
aspecto  grisáceo  ocui)an  el  ángulo  inferior  del  orificio  vulvo-vaginal,  y  en- 
vían, hacia  el  clítoris,  una  prolongación  de  forma  piramidal  con  la  base 
hacia  atrás  y  abajo.  Lcxpiios  purulentos,  nauseabundos.  Tos  durante  la 
noche.  La  enferma  expectora  sobre  la  cama,  la  cual  está  cubierta  de  mr- 
cosidades  blanc  as,  opacas,  espumosas.  Sin  dolor  de  costado.  Respiración 
acelerada  á  46.  Un  poro  de  subnialidez  y  algunos  niidos  subcrepitant  -s 
hacia  la  parte  posterior  de  la  base  del  tórax.  Volumen  considerable  del 
hí:;ado,  que  excede  dos  traveses  de  dedo  del  reborde  del  hipocondrio,  se 
rc!..ünLi  ['.)r  acriba  hasta  el  nivel  del  se.xto  espacio  intercostal,  midiendo 


400  ENFERMEDADES  DE.  LOS   ÓRGANOS   RESPIRATORIOS. 

una  altura  de  1 2  centímetros  próximamente.  Sin  cefalalgia.  Ha  áoTmi<3o 
un  poco  durante  la  noche.  El  malestar  y  el  quebrantamiento  general 
<iue  se  quejaba  la  enferma  en  los  dias  anteriores,  es  reemplazado  por 
sensación  de  mejoría.  Ni  frió  ni  calofríos.  Ipecacuana  1,50  gramos,  tí 
dos  vasos;  caldos,  sopa,  vino  de  Burdeos;  inyecciones  clorudadíis  y  cur- 
cion  con  la  esponja. 

Dia  13.  -  Cara  vivamente  coloreada,  calor  moderado  en  la  pi.l;  pulí 
á  92.  Lengua  húmeda,  sed,  un  poco  de  apetito.  Sensibilidad  en  la  fe 
ilíaca  izquierda.  Útero  menos  saliente  en  el  hipogastrio ,  alcanzando  ap( 
ñas  el  ombligo.  Las  paredes  abdominales  flexibles,  pero  un  poco  dolon 
sas  á  la  presión  en  la  zona  umbilical.  Tos,  esputos  mucosos,  blancos,  mu^    * 
adherentes  al  vaso.  Apenas  se  perciben  algunos  ruidos  subcrepitantes  e^K^ 

la  base  de  cada  pulmón.  Suefío  tranquilo.  Mejor  aspecto  de  las  heridas 

vulvarcs.  Loquios  fétidos  aún  y  menos  abundantes.  La  misma  prescrij 
cion  menos  la  ipecacuana.  Del  14  al  20  de  Febrero,  la  fiebre  se  extingue 
poco  á  poco;  el  pulso  desciende  progresivamente  de  92  á  64;  el  calor  d< 
la  piel  es  reemplazado  por  una  saludable  humedad.  El  apetito  renace;  e^ 
vientre  recobra  su  flexibilidad  y  su  indolencia  normales;  el  útero  se  retrae 
y  desaparece  casi  enteramente  en  la  pelvis;  la  sensibilidad  de  la  región  ilía- 
ca ya  no  existe.  La  respiración  ha  recobrado  poco  á  poco  su  ritmo  fisioló- 
gico; la  tos  y  los  esputos  han  tomado  el  carácter  de  los  de  la  bronquitis 
ordinaria;  la  sonoridad  torácica  se  ha  restablecido,  y  ya  no  se  perciben  en 
el  i)echo  más  que  algunos  ruidos  sibilantes  y  mucosos.  Las  heridas  vulva- 
res  están  en  vías  de  cicatrización. 

Todo  hacía,  pues,  presentir  una  solución  tan  pronta  como  favorable, 
cuando  el  24  de  Febrero  observamos  el  siguiente  estado: 

Alteración  de  las  facciones,  congestión  de  la  cara,  calor  intenso  en  la 
piel;  pulso  lleno,  dilatado,  saltón,  á  100.  Respiración  á  30;  tos  frecuente, 
sin  expectoración;  ruidos  sibilantes  en  todo  el  pecho;  se  conserva  la  seno 
ridad  torácica.  Vértigos,  un  poco  de  cefalalgia.  Lengua  saburral,  vómitos 
biliosos,  constipación.  Sangría  de  250  gramos;  infusión  de  tila,  2  tazas; 
julepe  con  agua  de  laurel  cerezo,  30  gramos,  y  jarabe  de  diacodion,  30 
gramos;  sinapismos,  caldos. 

Dia  25. — Calor  ardiente  en  la  piel,  pulso  á  104.  Lengua  seca  y  roja  en 
la  punta;  el  vientre  un  poco  abultado;  la  región  uterina  está  insensible, 
excepto  á  una  presión  enérgica.  Alteración  profunda  de  las  facciones  En 
el  dia  de  ayer,  de  las  12  á  las  5,  cesó  de  hablar  la  enferma;  ya  no  respon- 
de á  las  preguntas,  pareciendo,  sin  embargo,  comprenderlas.  Hace  mu- 
chos dias  que  se  queja  de  cefalalgia  y  de  zumbidos  de  oidos.  Por  la  noche, 
delirio,  agitación,  insomnio  y  locuacidad.  Se  ha  levantado  dos  veces  sin 
s.ibvjr  el  dónde  iba.  Ha  sido  necesario  recurrir  á  la  camisa  de  fuerza.  Tila. 
juL;ji.  calmante,  caldos. 
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Dia  26. — Estupidez,  abatimiento,  estupor.  Calor  moderado  de  la  piel; 
pulso  á  104.  Contractura  de  los  maxilares.  La  enferma  no  puede  sacar  la 
lerkgu'ji  cuando  se  la  invita  á  enseñarla.  Resistencia  invencible  de  los  ma- 
cilítj"es  á  todo  esfuerzo  para  separarlos;  silencio  absoluto;  no  responde  na- 
^  ^  las  preguntas,  que,  sin  embaigo,  son  comprendidas.  Insensibilidad 
e  I;i  piel  á  los  estímulos  más  enérgicos;  picaduras,  pellizcos,  cosquilieos 
^  líts  plantas  de  los  pies  y  en  las  palmas  de  las  manos.  La  inteligencia 
^t^  ciún  bastante  clara,  si  no  ¡)ara  que  la  enferma  tenga  la  conciencia  de 
*  astado,  al  menos  para  permitirle  comprender,  en  parte,  el  sentido  de 
'S  i:>ci.labras  (jue  se  la  dirigen.  Aridez  de  las  encías,  y  probablemente  de 
"^  í^x^iacosa  bucal,  que  nos  es  imposible  explorar.  Evacuaciones  diarréicas 
'^"c>l untar ias.  Ni  tos,  ni  expectoración;  la  auscultación  no  acusr.  ruidos 
^^^rmales  en  el  pecho.  Caldos,  vino  de  Burdeos.  Estos  líquidos  son  intrc- 
^'^^^icios  con  una  cuchara  á  través  de  los  intersticios  de  los  dientes. 

X)ia  27. — Cesa  el  trismo  de  los  maxilares  y  la  ataxia,  pero» continúa  el 
^'^\mo.  Aridez  de  la  lengua  y  fuliginosidades  labiales.  La  enferma  pide 
^*^TOentos  y  bebidas.  Muchas  deyecciones  involuntarias.  Vientre  flexible  é 
^^dolente  á  la  presión.  Agitación,  gritos,  cantos,  movimientos  desordena- 
dos, tentativas  repetidas  para  levantarse.  Calor  en  la  piel,  pulso  á  loS. 
Respiración  á  30.  Ni  tos  ni  expectoración;  nada  anormal  en  el  pecho.  Su- 
presión de  los  lotpaios.  Agua  de  Seltz  y  jarabe  de  grosella,  caldos,  vino  de 
Burdeos,  julepe  morfinado. 

Dia  28. — Delirio  menos  intenso,  menos  agitación  y  locuacidad.  La  en- 
ferma comprende  las  preguntas  y  responde.  Calor  intenso  en  la  piel*,  pul- 
so ancho  y  lleno  á  120.  Lengua  seca  todavía,  pero  menos  incrustada  de 
fuliginosidades.  Sed;  pide  alimentos.  Sin  diarrea.  Vientre  insensible.  Res- 
piración á  28.  La  auscultación  nada  revela;  ni  tos,  ni  esputos.  Mejor  ex- 
presión del  semblante;  sin  cefalalgia.  Caldos,  sopa,  vino  de  Burdeos,  una 
ración  de  ciruelas  pasas. 

Dia  i.'^  de  Marzo. — El  semblante  ha  recobrado  su  expresión  natural; el 
delirio  ha  cesado.  Calor  moderado  de  la  piel,  pulso  á  108;  lengua  húme- 
da, vientre  insensible,  sin  diarrea.  Un  poco  de  tos  por  intervalos;  algunos 
ruidos  sibilantes  diseminados  en  el  pecho.  Mejoría  notable  del  estado  ge- 
neral. El  mismo  régimen. 

Dia  2. — los  más  frecuente  que  la  víspera;  esputos  viscosos,  traspa- 
rentes,  sin  mezcla  de  sangre  ni  de  pus,  tenaces  y  muy  adherentes  al  vaso; 
ruidos  subcrepitantes  en  la  parte  postero-inferior  del  pulmón  derecho; 
ruidos  mucosos  y  sibilantes  á  la  izquierda  y  detras,  sin  matidez  apreciable. 
Por  delante  ruido  sibilantes  y  en  todas  partes  mucosos.  Calor  moderado 
de  la  piel,  pulso  á  104;  ni  cefalalgia,  ni  delirio.  Sueño  tranquilo,  nada  en 
el  vientre  Sin  loíjuios.  Cocimiento  rziicarado  de  malvavisco,  2  tazas;  ju- 
le¡)e  morfu.ado,  cl.Mos,  sjpa  y  vino  de  Burdeos. 
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Dia  3. — Sensación  de  debilidad;  un  poco  de  sordera.   Calor  moderxdo 
en  la  i)iel,  pulso  á  104.  Respiración  á  32.  Oscuridad  del  sonido  á  la  dere- 
cha, detras  y  en  la  base  del  tórax;  ruidos  subcrepitantes  en  este  punto;  en 
el  resto  del  pecho  continúan  los  ruidos  mucosos  y  sibilantes.  La  mism«Y  i 
tos  y  los  mismos  esputos,  aunque  menos  viscosos.  Lengua  húmeda,  rexia'^  j 
ce  el  apetito.  Vientre  flácido  é  insensible.  Sueño  tranquilo.  El  mismo  Té-\  ] 
gimen ,  más  una  ración. 

A  partir  de  este  dia  se  produce  una  mejoría  definitiva.  Ijos  síntomas 
torácicos,  que  se  habían  reproducido  inmediatamente  después  de  la  des- 
aparición de  los  accidentes  cerebrales,  se  han  ido  calmando  formalmente 
poco  á  poco,  acabando  por  desaparecer  la  fiebre.  Reaparece  progresiva- 
mente el  apetito  y  las  fuerzas,  y  la  enferma  puede  salir  del  hospital  el  9  de 
Marzo  de  1867  enteramente  curada. 

Esta  observación  nos  ofrece,  no  sólo  un  notable  ejemplo  de  la  tendea- . 
cia  á  las  congestiones  que  se  observa  en  ciertos  casos  de  envenenamiento 
puerperal,  sino  una  prueba  muy  curiosa  del  importante  papel,  y  i^odría  de- 
cirse casi  saludable,  que,  á  veces,  desempeña  la  congestión  pulmonar  en  . 
las  puérperas. 

He  citado  ya  dos  casos  en  que  la  pulmonía,  consecutiva  á  una  afec- 
ción pelvi-abdominal  grave,  metritis,  flebitis,  peritonitis,  etc.,  trasi)ortando 
ti  niolímen  inflamatorio  sobre  un  órgano  más  fácilmente  modificíible,  sea 
jíor  nuestros  medios  de  acción,  sea  por  los  esfuerzos  medicatrices  de  w 
p.at  iralez-i,  parorc  llamada  á  librar  á  los  órganos  primitivamente  afecta- 
dos. La  congestión  j^ulmonar  ha  llenado  este  papel  lil^ertador  relativa- 
monte  al  útero  y  al  peritoneo,  que  habían  sido  .seriamente  atacados  dtísde 
ol  'principio.  Pero  no  es  esto  todo. 

Sucedió  (lue,  á  consecuencia  de  una  de  esas  evoluciones  del  princ:  ip^° 
morboso,  cuya  causa  no  conocemos,   la  tendencia  congestiva,  en  ve-^  ^^ 
per.nineccr  acantonada  en  los  pulmones,  fué  tras])ortada  á  los  órg¿r*J^^ 
encefálicos  y  determinó  la  explosión  de  los  accidentes  cerebrales  más      *^^' 
midables:  delirio,  parálisis  de  la  sensibilidad,  abolición  de  la  palabra,  -Éc:-^^^' 
nos,  cuyos  accidentes  se  reflejaron  gravemente  sobre  el  ai)arato  digesf^^^'^' 
acompañándose  de  aridez  filiginosa  de  la  lengua,  de  timpanitis,  de  ^^^' 
cuaciones  diarriicas  involuntarias,  ct<\ 

En  presencia  de  un  cortejo  tan  alannante  de  síntomas,  la  muerte  ^' 
recia  casi  inevitable.  Sin  embargo,  se  operó  una  mejoría  y  el  delirio^»^ 
aíiisia,  el  tétanos,  etc.,  desaparecieron;  pero  á  medida  que  los  fenóme  '^^^ 
de  la  congestión  encefálica  se  calmaban,  se  efectuaba  hacia  los  órga  '^^^^ 
pulmonares  un  retorno  hiperémico,  (pie  fué,  por  decirlo  así,  la  última  et^^P''^ 
djl  j)roceso  inflamatorio. 

Se  puede,  pues,  considerar  la  congestión  pulmonar,  en  este  caso,     ^^ 
mn  la  crisis  (¡ue  juzgó  definitivamente  la  enfermedad. 
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Puede  suceder  que  se  manifieste  como  accidente  inicial  una  tenden- 

á  la  congestión  de  los  órganos  encefálicos ,  la  cual  se  revela  por  un 

[ueño  número  de  síntomas  más  ó  menos  fugaces,  pero  (¡ue  no  se  rcali- 

.cuando  la  metástasis  hipcrémica  se  efectúa  hacia  los  pulmones.  La  cu- 

x:j|CÍon  es  la  consecuencia  más  habitual  de  esas  especies  de  dislocaciones 

•^el  principio  morboso.  Hé  aquí  un  ejemplo: 

Obs.  CXLVII. —  Tetuiencia  á  la  congestión  cerebral,  trailuciéndose  por 
^:efalcdgia  y  dificultad  en  la  palabra. —  Congestión  pulmonar  al  noveno  dia 
-^f  puerperio. — Curación. 

Matilde  Patrice,  de  23  años,  liencera,  nacida  en  Rar-le-Duc,  habitante 
Tin  París  hace  i  año.  Sin  enfermedades  graves  anteriores,  pero  propensa  á 
contraer  catarros.  Cefalalgia  durante  el  primer  raes  de  su  embarazo. 

Pare  en  la  Maternidad,  el  28  de  Enero  de  1867,  ^^  ri"^o  ^^^  P^só 
2.0S0  gramos. 

Dia  29. — Cefalalgia,  piel  caliente,  pulso  á  100,  lengua  blanca,  poco 
apetito,  deyecciones  naturales;  sin  accidentes  abdominales.  Loquios  san- 
guíneos. Sueño  turbado  por  pesadillas.  Ipecacuana  1,50  gramos;  infusión 
de  tila,  julepe  morñnado;  caldos  y  sopa. 

Este  estado  se  sostiene  sin  modificación  notable  en  los  siguientes  dias. 

Dia  5  de  Febrero.  La  cefalalgia  se  complica  con  dificultad  en  la  pr- 
labra.  Piel  caliente;  pulso  á  104;  lengua  saburral;  anorexia,  vientre  flácido 
é  insensible;  loc[uios  sanguinolentos  y  fétidos ;  escaras  vulvares.  Sin  acci- 
dentes torácicos;  ni  tos,  ni  expectoración.  Tila,  julei)e  con  agua  de  laurel 
cerezo,  30  gramos,  y  jarabe  de  azahar,  30  gramos;  sinapismos  á  los  miem- 
bros inferiores.  Caldos. 

Dia  6. — Respiración  acelerada,  un  poco  sibilante,  á  32.  Tos  húmeda, 
esputos  mucosos,  unos  trasparentes,  otros  opacos  y  amarillos.  Numerosos 
ruidos  sonoros  y  mucosos,  de  grandes  burbujas,  en  toda  la  extensión  del 
pecho.  Su  abundancia  y  su  intensidad  oscurece  los  ruidos  del  corazón. 
Continúa  la  cefalalgia  y  la  dificultad  en  la  locución.  Dificultad  muy  mar- 
cada en  la  articulación  de  los  sonidos  y  en  la  pronunciación  de  las  pala- 
bras; se  con.serva  la  sensibilidad  y  la  motilidad  generales.  Se  ha  creido 
notar  (^ue  la  enferma  no  tenía  siempre  sus  ideas  muy  claras  y  que  á  veces 
desatinaba.  Sin  agitación.  Animación  de  las  mejillas;  piel  moderadamente» 
caliente;  pulso  á  100;  lengua  saburral;  una  cámara  diarréica.  Vientre  fláci- 
do é  indoloro;  útero  casi  enteramente  retraido,  ligeramente  sensible  háci  i 
sus  ángulos,  pero  solamente  á  una  presión  enérgica.  Loí^uios  abundantes, 
grisáceos  y  fétidos.  Esciiras  vulvares  en  vías  de  curación.  Solución  gomo- 
sa, dos  vasos;  julepe  diac;  tártaro  estibiado.  0,05  gramos;  sinapismos  á  los 
miembros  inferiores;  invecciones  con  la  manzanilla  clorurad.i  cu  itro  veces 
al  dia;  caldos. 
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Dia  8. — Sin  cefalalgia;  menos  dificultad  en  la  palabra;  tos  másfrecuiC!^*^ 
te;  los  mismos  caracteres  de  la  expectoración;  ruidos  sonoros,  sibilante^^  . 
huecos  en  todo  el  pecho;  se  conserva  la  sonoridad  torácica.  Animación 
las  mejillas;  calor  moderado  de  la  piel,  pulso  á  88.  Lengua  saburral; 
poco  de  apetito;  la  enferma  tuvo  muchos  vómitos  la  víspera  á  consecuen 
del  emético ;  durante  la  noche  una  deyección  diarréica.  Solución  gom 
julepe  diac;  caldos,  sopa,  vino  de  Burdeos. 

Dia  9. — Aún  hay  un  poco  de  dificultad  en  la  palabra;  sin  cefalalgdKa 
Tos  húmeda  y  frecuente,  esputos  mucosos  purulentos.  Espiración  prole 
gada  en  los  dos  vértices.  Ruidos  sonoros,  sibilantes  y  mucosos  en  toda 
extensión  del  tórax;  sonoridad  casi  timpánica  á  la  percusión.  Calor  m 
rado  de  la  piel;  pulso  á  80.  Buen  aspecto  del  semblante.  Lengua 
anorexia;  deyeccciones  semilíquidas.  Vientre  flácido;  útero  inddoio      y 
móvil;  núcleo  de  induración  en  la  región  ilíaca  derecha,  que  parece  esKz^ur 
en  conexión  con  los  anexos  de  la  matriz.  Por  el  tacto  se  encuentra.    <el 
cuello  de  la  matriz  ampliamente  abierto  y  los  fondos  de  saco  vaginales» 
sensibles,  sobre  todo  el  derecho.  Loquios  abundantes,  pero  menos  fétidos. 
La  misma  prescripción. 

Dia  II. — No  hay  ya  dificultad  apreciable  en  la  locución.  Calor  mocle- 
rado  de  la  piel,  pulso  á  72;  tos  menos  frecuente;  expectoración  fácil  y 
abundante  de  esputos,  unos  espumosos  y  trasparentes,  y  otros  mucoso- 
purulentos,  todos  muy  viscosos  y  adherentes  al  vaso.  Menos  ruidos  eo.  ^ 
pecho;  continúa  la  induración  en  la  fosa  ilíaca  derecha,  pero  sin  sensit>ili" 
dad  á  la  presión.  Lengua  limpia;  apetito;  deyecciones  normales.  Loqi^^^ 
menos  abundantes  y  apenas  fétidos.  La  misma  prescripción.  Una  raci^*^ 
de  alimentos,  vino  de  Burdeos. 

Dia  12. — Pulso  á  76;  piel  natural;  la  tos  ha  disminuido  sensiblemet^*^ 
los  esputos  son  mucosos,  sin  mezcla  de  pus  ni  de  sangre.  Respiración  á  ^^ 
Los  ruidos  torácicos  han  desaparecido  en  gran  parte.  Semblante  natn^"^*    ■ 
Lengua  húmeda;  apetito.  Loquios  muy  poco  abundantes  y  sin  fetidez-  -^^ 
caras  vulvares  curadas.  Dos  raciones;  vino  de  Burdeos. 

La  mejoría  persiste  en  los  siguientes  dias,  y  la  enferma  sale  del  fí^" 
pital  el  18  de  Febrero  da  1867  enteramente  restablecida. 

La  cefalalgia  y  la  dificultad  de  la  locución,  que  en  el  caso  preced^^ 
marcaron  la  invasión  de  la  enfermedad,  parecían  hacer  presentir  la  ^P^' 
ricion  de  accidentes  cerebrales  de  la  especie  más  grave  cuando  se  d^^*^* 
raron  los  síntomas  de  la  congestión  pulmonar.  De  pronto  se  detiene  la-  ^^*  < 
fermedad,  se  calma  el  estado  febril,  se  mejora  la  expresión  facial  y  ^^ 
funciones  gastro-intestinales  recobran  poco  á  poco  su  actividad.  Par^^^' 
pues,  que  la  hiperemia  pulmonar  haya  producido  una  poderosa  desviací^ 
arrastrando  al  principio  morboso  á  un  terreno  más  propicio  para  su  elí*^' 

nación. 

I 

j 
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I^a  pleuresía  es  una  complicación  posible  de  la  congestión  pulmonar. 
Habitual  mente,  las  dos  afecciones  se  manifiestan  de  una  manera  simultá- 
nea. La  invasión  inflamatoria  que  se  dirige  sobre  la  pleura,  ataca  al  mis- 
mo tiempo  los  pulmones.  La  observación  siguiente  es  un  ejemj)lo  de  esta 
complicación. 

Obs.  CXLVIIL — Pleuresía  izquierda. —  Congestión  pulmonar  general! :ada. 

Sale  del  Hospital  en  7' fas  de  curación, 

Elisa  Gravant,  de  2 1  afíos,  jornalera,  embanizada  por  segunda  vez,  pare 
en  la  Maternidad,  el  30  de  Marzo  de  1868,  una  niña  á  término  de  8  me- 
ses y  medio,  que  pesó  2.530  gramos.  Propensa  á  acatarrarse  todos  los  in- 
viernos. Esta  disposición  se  agravó  en  su  primer  embarazo.  La  tos  ha  per- 
sistido durante  todo  el  segundo.  Sin  hemoptisis  anteriores,  ni  sudores  noc- 
turnos, ni  diarrea. 

Dia  3  de  Abril. — P'iebre  y  dolor  de  costado.  Ipecacuana  por  la  tarde 
durante  la  visita. 

Dia  4. — Calor  húmedo  de  la  piel;  pulso  duro  y  tenso  á  112.  Resi>ira- 
cion  á  32.  Tos  penosa  y  frecuente;  e.xpectoracion  de  un  líquido  espumoso, 
ligeramente  rosado,  mezclado  de  mucosidades  amarillentas  puriformes. 
Dolor  menos  vivo  que  la  víspera,  pero  persistente  en  la  región  posterior 
derecha  del  pecho;  matidcz  en  la  base  de  esta  región;  soplo  y  cgofonía  en 
este  i)unto:  ruidos  subcrepitantes  en  los  dos  lados  del  pecho  y  en  la  base, 
pero  mds  manifiestos  á  1 1  derecha  que  á  la  izquierda,  donde  son  velados, 
en  parte,  por  el  derrame.  En  el  lado  izquierdo  está  disminuido  el  extreme- 
cimiento  vibratorio.  Conserva  la  expresión  facial;  lengua  blanca;  poco  ape- 
tito; dos  deyecciones  líquidas  á  consecuencia  de  la  ipecacuana.  Nada 
anormal  en  el  vientre.  Loquios  de  color  de  rosa.  Sin  escaras  valvares;  sin 
cefalalgia.  Sueño  bastante  tranquilo.  Ocho  ventosas  escarificadas  sobre  la 
región  postero-inferior  del  pecho.  Solución  gomosa,  2  vasos;  julepe  morfi- 
nado;  caldos,  sopa. 

Dia  6. — Calor  intenso  en  la  piel;  pulso  á  130.  Buen  semblante.  Respi- 
ración á  40.  Tos  frecuente,  menos  áspera  y  más  húmeda.  Esputos  espu- 
mosos, trasparentes,  ligeraniente  rosados,  mezclados  de  mucosidades  opa- 
cas, amarillentas,  puriformes.  La  matidez  ha  aumentado  detras  y  á  la  iz- 
quierda. Soplo  en  toda  la  extensión  del  pulmón  correspondiente,  con  re- 
sonancia egofónica  de  la  voz.  Oscuridad  del  sonido  á  la  derecha,  detras  y 
abajo;  ruidos  mucosos  y  subcrepitantes  de  este  lado.  Respiración  ruidosa 
en  los  á(.<  tiempos.  Ruidos  sibilantes  y  mucosos  en  la  parte  anterior  de 
ambos  Ir.  los.  Lengua  húmeda,  rosada  y  limpia;  sed  continua;  anorexia; 
deyeccic^ncs  normales;  vientre  normal.  Loquios  abundantes  de  color  de 
rosa.  Sin  escaras.  Un   ancho  vejigatorio  volante  detras  y  á  la  izípiierda. 
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Solución  gomosa;  julepe  morfinado;  caldos,  sopa.  Inyecciones  con  la  man- 
zanilla clorurada. 

Día  7. — Calor  en  la  piel;  pulso  á  120.  Semblante  animado.  Continúa 
la  matidez,  el  soplo  y  la  egofonía  detras  y  á  la  izquierda.  Ruidos  muco- 
sos y  subcrepitantes  á  la  derecha.  Ruido  sibilante  en  la  parte  anterior  y 
expiración  prolongada  debajo  de  las  clavículas.  1  os  fuerte  y  húmeda;  es- 
putos mucosos,  teñidos  aún  de  color  de  rosa,  adherentes,  sin  ninguna 
mezcla  de  pus.  Lengua  húmeda;  apetito;  sin  diarrea;  sueño  tranquilo.  La 
misma  prescripción  y  curación  del  vejigatorio. 

Dia  9. — Calor  moderado  de  la  piel,  pulso  á  108.  Tos  húmeda,  fre- 
cuente, fácil.  Ni  sangre  ni  pus  en  los  esputos,  que  son  blancos,  mucosos  j 
menos  viscosos.  El  dolor  de  costado  ha  desaparecido  enteramente.  Los 
ruidos  del  costado  derecho  son  menos  numerosos.  En  el  izquierdo  los 
mismos  signos  del  derrame,  pero  el  soplo  es  menos  extenso  y  el  nivel  de 
la  matidez  parece  disminuir.  Respiración  más  fácil,  á  38.  Sin  dolores  ab- 
dominales, ni  vómitos,  ni  diarrea;  lengua  limpia,  apetito.  Loquios  amari- 
llentos, de  aspecto  puriforme,  poco  fétidos.  El  mismo  tratamiento. 

Dia  12. — Calor  húmedo  en  la  piel,  pulso  á  84.  Respiración  á  32.  Tos 
menos  frecuente.  Expectoración  espumosa,  blanquecina,  sin  mezcla  de 
pus  ni  de  sangre,  flotando  en  un  líquido  claro  y  abundante.  Soplo  oscuro 
en  la  base,  detras  y  á  la  izquierda;  menos  matidez;  ruidos  de  bronquitis  en 
todo  el  resto  del  pecho.  Buen  semblante.  Estado  general  satisfactorio. 

Dia  14. — Tos  muy  húmeda,  broncorrea;  respiración  á  28.  El  derrame 
continúa  disminuyendo.  El  apetito  es  bueno,  la  enferma  se  levanta  y  come 
una  ración. 

La  mejoría  se  sostiene  en  los  siguientes  dias  y  la  enferma  sale  del  Hos- 
pital el  20  de  Abril  en  vías  de  curación.  Hé  aquí  cuál  era  en  esta  época  el 
estado  del  pecho.  Continúa  la  matidez  del  pulmón  izquierdo  en  una  ex- 
tensión de  3  á  4  travescs  de  dedo;  el  oido  sólo  percibe  en  este  punto  un 
soplo  confuso  muy  dudoso;  poca  ó  ninguna  egofonía.  Se  percibe  el  extre- 
mecimiento  vibratorio,  pero  menos  pronunciado  que  en  el  lado  derecho. 
Un  ligero  ruido  sibilante  diseminado  entre  los  dos  pulmones.  La  tos  y  la 
expectoración  han  disminuido  mucho.  Sin  fiebre.  Buen  apetito.  La  enfer- 
ma sólo  se  queja  de  no  haber  recobrado  aún  sus  fuerzas. 

Marcha,  duración,  terminaciones,  pronóstico. — La  congestión 
pulmonar  activa  puerperal,  la  que  se  manifiesta  de  pronto  después  del  par- 
to sin  haber  sido  precedida  de  accidentes  torácicos  durante  la  preñez, 
tiene  una  marcha  generalmente  aguda,  una  duración  que  varía  de  i  á  3 
setenarios,  y  se  termina,  habitual  mente,  por  la  curación. 

La  congestión  pulmonar  activa  metastática,  la  que  parece  resultar  de 
un  cambio  de  lugar  del  principio  morboso,  el  cual  se  traslada  de  uno  de 
los  órganos  pelvianos  ó  abdominales,  por  ejemplo,  á  los  pulmones,  no 
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tiene  una  duración  menos  corta,  una  marcha  menos  benigna  y  una  tenden- 
cia menos  marcada  hacia  una  terminación  favorable. 

Cuando  la  congestión  pulmonar  activa,  ya  sea  ó  no  metastática,  tiene 
una  terminación  funesta,  es  porque  está  complicada  de  accidentes  graves, 
ya  pelvi-abdominales,  como  la  flebitis  y  la  peritonitis,  ya  torácicos,  como 
la  pleuresía  purulenta,  ya  cerebrales,  como  la  meningitis. 

La  congestión  pulmonar  pasiva  de  las  j)uérperas,  sobreviniendo  de  or- 
dinario en  un  período  muy  avanzado  de  las  enfermedades  pueq)erales 
graves,  se  termina  en  poco  tiempo,  en  algunos  dias,  y  á  veces  hasta  en  al 
gunas  horas,  por  la  muerte. 

La  congestión  pulmonar  de  las  embarazadas  tiene,  casi  constantemen- 
te, una  marcha  subaguda  ó  hasta  crónica;  se  acompaña  frecuentemente, 
como  la  tuberculosis,  de  hemoptisis,  de  dolores  torácicos,  de  opresión,  de 
tos  y  expectoración  puriforme,  de  enflaquecimiento,  etc.,  ocasiona,  de  or- 
dinario, el  parto  prematuro,  pero  experimenta  con  frecuencia,  después  del 
alumbramiento,  una  modificación  favorable,  que  conduce,  al  cabo  de  mu- 
chos setenarios,  á  la  curación  de  las  enfermas. 

Diagnóstico. — La  congestión  pulmonar  activa  de  las  puérperas  no 
presenta  ninguna  dificultad  se'ria  en  su  diagnóstico  cuando  se  ha  tenido 

* 

ya  muchas  veces  ocasión  de  observarla. 

Los  caracteres  de  la  expectoración  bastan  por  sí  solos,  en  la  gran  ma- 
yoría de  los  casos,  para  diferenciar  esta  afección  de  todas  aquellas  con  las 
cuales  se  podría  confundir  en  el  primer  momento.  Desgraciadamente  estos 
caracteres  no  tienen  una  constancia  absoluta  y  podría  equivocarse  con 
frecuencia  el  práctico  si  no  considerara,  ya  el  conjunto  de  otros  síntomas, 
ya  el  curso  general  de  la  enfermedad,  ya  su  terminación. 

Sería  posible,  sin  embargo,  confundir  la  congestión  pulmonar  puerpe- 
ral con  ciertas  enfermedades,  tales  como  la  bronquitis,  la  pulmonía,  la 
tuberculosis  pulmonar  ó  la  pleuresía. 

Pero  la  bronquitis  se  distinguirá  siempre  fácilmente  de  la  congestión 
pulmonar  pueq)eral,  y  hé  aquí  cómo:  i.*,  la  tos  no  falta  jamás  en  la  bron- 
quitis simple,  y  puede  faltar  com¡)letamente  ó  ser  al  menos  muy  rara  en 
la  congestión  pulmonar  puerperal;  2.°,  los  esputos  de  la  congestión  son 
casi  siempre  viscosos,  tenaces,  adherentes  al  vaso,  frecuentemente  teñidos 
át  rosa  ó  rojos,  lo  cual  jamás  sucede  en  la  bronquitis;  3.°,  en  la  conges- 
tión existe  con  frecuencia  una  oscuridad  del  sonido  torácico  y  hasta  una 
submatidez  que  no  existe  nunca  en  la  bronquitis  simple;  4.°,  si  tanto  en  la 
una  como  en  la  otra  enfermedad  hay  muchos  signos  estetoscópicos  comu- 
nes á  ambas,  como  los  ruidos  sibilantes,  mucosos,  subcrepitantes,  hay  otros 
que  no  se  encuentran  en  la  bronquitis  y  que  se  producen  frecuentemente 
en  la  congestión  pulmonar  puerperal,  á  saber,  la  respiración  áspera  y  de 
soplo,  la  espiración  prolongada,  la  resonancia  broncofónica  de  la  voz,  etc. 
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Se  diferenciará  la  pulmonía  de  la  congestión  pulmonar  puerperal  por 
medio  de  los  signos  siguientes:  i.°,  tos  constante  en  la  pulmonía,  suscep- 
tible de  faltar  en  la  congestión;  2.®,  esputos  fuertemente  coloreados  por  h 
sangre  en  la  pulmonía,  y  apenas  teñidos  de  rosa  ó  de  rojo  en  la  conges- 
tión; 3.°,  matidez,  soplo  y  ruidos  crepitantes  persistentes  en  la  pulmonía, 
suhmatidez  ó  simple  oscuridad  de  sonido,  ruidos  mucosos,  sibilantes,  snb- 
crepitantes,  muy  rara  vez  crepitantes  (y  estos  últimos  muy  fugaces  cuando 
existen)  en  la  congestión;  4.°,  fiebre  intensa  y  á  menudo  fenómenos  gene- 
rales graves  en  la  pulmonía;  fiebre  moderada  y  benignidad  habitual  de 
los  síntomas  generales  en  la  congestión. 

En  cuanto  á  la  tuberculosis,  se  ha  visto,  por  las  observaciones  pTec6 
dentes,  cuan  fácilmente  se  puede  confundir  con  la  congestión  pulmonai  ^ 
subaguda  de  las  mujeres  embarazadas  y  puérperas.  Respecto  de  estas  dos 
enfermedades  importa,  pues,  establecer  las  bases  de  un  buen  diagnósúoo 
diferencial. 

Los  signos  suministrados  por  la  percusión  y  la  auscultación  pueden  ser 
idénticos  en  las  dos  enfermedades,  pero  en  la  congestión  pulmonar  no 
presentan  jamás  la  fijeza  que  se  observa  en  la  tuberculosis.  La  aspetezr 
de  la  respiración,  la  espiración  prolongada,  los  estertores  húmedos,  los 
ruidos  de  gorgoteo,  son  muy  movibles,  muy  fugaces  en  la  congestión  pul» 
monar  y  desaparecen  con  frecuencia  de  un  dia  á  otro.  La  curación  es  k 
terminación  casi  constante  de  la  enfermedad,  y  en  un  tiempo  bastante  cor- 
to  después  del  alumbramiento,  en  las  mujeres  atacadas  de  congestión  pul- 
monar; ademas,  esta  curación  es  bastante  completa  para  que  no  quede, 
sintomáticamente  hablando,  ninguna  huella  apreciable  de  la  lesión.  L06' 
síntomas  de  la  tuberculosis  son  susceptibles  de  calmarse  inmediatamente! 
después  del  parto,  pero  la  curación  no  es  nunca  perfecta  y  la  exploración  ^ 
atenta  de  los  pulmones  revela,  más  ó  menos  claramente,  la  presencia  de  la 
jfcccion  tuberculosa. 

El  dolor  de  costado,  la  submatidez,  la  resonancia  egofónica  de  la  voi 
han  podido  hacer  sospechar,  en  algunos  casos,  la  existencia  de  una  píeme- 
sía  incipiente  en  las  mujeres  atacadas  de  congestión*  pulmonar;  pero  ea 
esta  última  enfermedad  el  error  no  puede  ser  de  larga  duración  en  viitad 
del  carácter  fugaz  de  estos  síntomas,  que,  lejos  de  agravarse  como  en  h 
pleuresía,  desaparecen  de  un  dia  á  otro.  * 

Patogenia. — La  congestión  pulmonar  activa  de  las  puérperas,  es  vm 
de  las  manifestaciones  menos  graves  del  envenenamiento  puerperal.  Bajo 
el  ;  unto  de  vista  patogénico  depende,  pues,  de  la  benignidad  de  las  epi- 
demias, y  cuando  se  produce  en  las  epidemias  graves  es  siempre  indicio 
de  una  mejoría  en  el  estado  general  del  individuo. 

Por  lo  demás,  la  congestión  pulmonar  apenas  se  produce  en  las  ^ 
demias  vehementes.  Se  observan  tan  pocos  casos  de  esta  enfermed^ 
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yo  he  pasado  muchos  afíos  en  la  Maternidad  sin  encontrar  un  solo  caso. 
Ha  sido  necesario  nada  menos  que  la  prolongación,  durante  tres,  años 
consecutivos,  de  un  estado  sanitario  favorable  para  que  viera  aparecer  afec- 
ciones que  hasta  entonces  había  yo  considerado  como  muy  raras  en  las 
recien  paridas. 

Es  necesario  no  equivocarse,  atribuyéndolo  á  una  influencia  estaciona- 
ria, á  las  fluctuaciones  atmosféricas  ó  á  una  constitución  médica  reinante 
Sólo  es  una  cuestión  de  localidad.  Por  la  restricción  de  la  cifra  de  las  ad- 
misiones, por  una  alternativa  rigurosamente  practicada,  por  una  purifica- 
ción frecuente  de  las  camas  y  de  los  muebles,  etc.,  se  ha  disminuido  con- 
siderablemente la  intensidad  de  las  epidemias,  y,  por  consecuencia,  se  ha 
debilitado  la  energía  del  veneno  puerperal.  De  donde  ha  resultado,  no  só- 
lo un  descenso  notable  en  la  cifra  de  la  mortalidad ,  sino  una  modifica- 
ción casi  desconocida  hasta  entonces  en  los  efectos  del  envenenamiento 
puerperal. 

Donde  nosotros  no  estábamos  habituados  á  encontrar  más  que  perito- 
nitis, flebitis,  pleuresías  purulentas  graves,  etc.,  hemos  visto  producirse 
pleuresías  benignas,  pulmonías  y  congestiones  pulmonares. 

El  principio  morboso,  que  en  las  epidemias  violentas  quedaba  acan- 
tonado en  el  peritoneo,  en  los  vasos  uterinos  ó  pelvianos,  en  los  ligamen- 
tos anchos,  en  los  ovarios,  etc.,  abandona  fácilmente  estos  órganos,  se 
traslada  espontáneamente  por  una  verdadera  metástasis  y  se  dirige  sobre 
órganos  más  fácilmente  curables,  como  los  pulmones,  las  mamas,  las  ar- 
ticulaciones, el  tejido  celular  de  los  miembros,  etc.  Esto  es  lo  que  nos  ex- 
plica esta  forma  de  congestión  pulmonar  que  hemos  llamado  metastática. 
Solamente  la  metástasis,  que  habitual  mente  entraña  la  idea  de  una  agra- 
vación de  la  enfermedad,  implica  aquí  la  idea  de  una  modificación  venta- 
josa, de  un  cambio  saludable.  Las  observaciones  que  hemos  referido  de- 
muestran sobradamente  que  es  necesario  felicitarse  por  estos  cambios,  le- 
jos de  temerles,  desde  el  momento  en  que  el  principio  morboso  tiende  á 
alejarse  de  la  cavidad  pelvi-abdominal. 

La  congestión  pulmonar  escapa  á  la  influencia  patogénica  del  enve- 
nenamiento puerperal.  Se  produce  por  causas  diferentes,  las  unas  fisioló- 
gicas y  las  otras  individuales. 

El  desenvolvimiento  del  útero  grávido,  rechazando  á  los  órganos  ab- 
dominales, rechaza  también  al  diafragma  y  á  las  visceras  torácicas.  La  cir- 
culación cardíaca  y  pulmonar  puede  encontrarse  dificultada  en  cierto  gra- 
do, y  se  concibe  la  posibilidad,  en  ciertos  casos,  de  una  ingiu-gitacion  6 
Un  infarto  completamente  mecánico  de  los  pulmones.  Si  en  estas  condi- 
cioQes  las  enfermas  son  sorprendidas  por  una  de  las  causas  habituales  de 
la  congestión  pulmonar  activa  en  los  sujetos  adultos  colocados  fuera  del 
estado  puerperal,  como  enfriamientos,  fatigas,  excesos,  privaciones,  etc., 
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podrá  producirse  una  hiperemia  subaguda  y  ocasionar  esas  manifestacio- 
nes engañosas  que  han  hecho  sospechar  tantas  veces  la  existencia  de  una 
tuberculosis. 

Esta  afección  ha  sido  contraida  casi  siempre  por  nuestras  embarazadas 
fuera  del  Hospital.  No  hay  motivo,  por  lo  tanto,  para  invocar  aquí  una 
influencia  nosocomial. 

Las  congestiones  pulmonares  pasivas,  las  que  se  producen  en  el  perío- 
do último  de  las  afecciones  puerperales  graves,  reconocen  las  mismas 
causas  que  estas  últimas,  y  dimanan,  por  consecuencia,  de  las  más  temi- 
bles influencias  epidémicas. 

Tratamiento. — La  congestión  pulmonar  puerperal  activa  reclama 
desde  el  principio  el  empleo  de  la  ipecacuana,  adicionada  ó  no  al  tártaro 
estibiado.  La  medicación  vomitiva  tiene  por  objeto,  no  solamente  comba- 
tir los  síntomas  de  embarazo  gástrico  que  pueden  acompañar  á  la  apari- 
ción de  la  hiperemia  pulmonar,  sino  facilitar  la  expulsión  de  las  mucosi- 
dades  más  ó  menos  tenaces  que  se  acumulan  tan  fácil  y  frecuentemente 
en  las  pequeñas  divisiones  bronquiales. 

Las  ventosas  escarificada  aplicadas  loco  dolcnti  cuando  existe  dolor  de 
costado,  son  un  medio  seguro  y  eficaz  para  hacer  desaparecer  el  dolor 
desde  luego,  y  disminuir  después  la  disnea  que  resulta  del  temor  instinti- 
vo que  experimentan  las  enfermas  de  dilatar  el  pecho. 

Las  ventosas  escarificadas  tienen  también  por  objeto  favorecer  el  des- 
infarto de  los  pulmones,  tanto  por  su  acción  depletiva  como  por  su  ac- 
ción revulsiva.  Rara  vez  hemos  tenido  necesidad  de  recurrir  á  la  sangría 
general,  la  cual  está  con  sobrada  frecuencia  contraindicada  por  el  estado 
adinámico  existente. 

Las  bebidas  pectorales,  los  julepes  emolientes  y  narcóticos  completan 
esta  medicación. 

Tan  pronto  como  el  estado  del  pulso  y  de  los  órganos  digestivos  lo 
permita,  añadiremos  á  la  prescipcion  un  régimen  reparador,  alimentos  en 
cantidad  suficiente,  el  vino  de  Burdeos,  el  vino  de  quinina,  y  frecuente- 
mente hemos  visto  coincidir  una  rápida  mejoría  con  el  uso  de  estos  ele-  . 
mentos  reparadores. 
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PARÁLISIS     PUERPERALES. 


Historia. — La  cuestión  de  las  parálisis  puerperales  debe  el  importan- 
te lugar  que  ha  adquirido  entre  las  tocopatías  á  las  sabias  investigaciones 
de  algunos  modernos,  y  especialmente  de  Churchill  y  de  Imbert-Gourbey- 
re.  Sin  duda  ninguna  los  elementos  de  esta  cuestión  existían  en  los  ar- 
chivos de  la  ciencia,  pero  existían  diseminados:  su  reunión  ordenada  se 
debe  particularmente  á  los  autores  que  acamos  de  citar. 

Hipócrates  conoció  las  parálisis  puerperales.  Muchos  pasajes  de  sus  li- 
bros no  dejan  ninguna  duda  sobre  esto  (i). 

Las  paraplegias  consecutivas  al  parto  son  señaladas  por  Mercatus,  en 
el  siglo  XVI,  en  el  párrafo  siguiente:  '^  Hemos  visto  con  frecuencia  la  su- 
presión de  los  loquios  determinar  convulsiones,  paraplegias,  la  manía  y  la 
hidropesía  (2).» 

Zacutus  Lusitanus,  en  algunas  líneas  que  extractamos  de  uno  de  sus 
libros,  Praxis  admirafuia^  menciona  también  las  parálisis  puerperales.  «He 
visto  la  parálisis  de  los  miembros  inferiores  afectar  á  ciertas  puérperas  cu- 
yos loquios  estaban  suprimidos  ó  habían  disminuido  de  abundancia. » 

En  1640,  Tulpins  refiere  un  caso  de  hemiplegia  izquierda  sobreve- 
nida en  una  puérpera  á  consecuencia  de  un  acceso  de  cólera  (3).  > 

En  1765,  Lieutaud  considera  la  supresión  de  los  loquios  como  suscep- 


(0  Hippocrate,  (Euvres  completes,  tniduct.  E.  Littré,  Des  mal.  des  femmes^  liv.  I. 

)*aris,  1853,  t.  VIII,  p.  93,  94  et  loi. 

(2)  Mercati  opera ^  édit.  1 608,  t.  II,  p.  740. 

(3)  Tulpins,  Obs.  méd.,  lib.  II. 
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tibie  de  determinar  accidentes  de  diferente  naturaleza,  entre  los  cuales 
cita  la  apoplegía  (i). 

Varandée  señala,  entre  las  enfermedades  graves  del  embarazo,  la  hi- 
dropesía, la  manía  y  la  parálisis  (2). 

Sennert,  y  más  tarde  Ettmuller,  confirman  lo  que  había  dicho  Hipó» 
crates  de  las  parálisis  puerperales. 

Roderic  de  Castro  que,  en  su  Tratado  de  las  enfermedades  de  las  mu- 
jercs  confunde ,  como  la  mayor  parte  de  los  autores  antiguos ,  la  epilepsia 
con  las  convulsiones  eclámpsicas,  dice  hablando  de  estas  últimas:  «A  ve- 
ces degeneran  en  apoplegía  ó  en  parálisis.-^ 

Dolceus,  que  incurre  en  la  misma  confusión,  ha  dicho  de  la  epilepsia 
puerperal'.  « Esta  enfermedad  puede  terminarse  por  la  ceguera  ó  el  estra- 
bismo (3).» 

Primerose  señala  la  apoplegía  ó  la  parálisis  entre  las  terminaciones  po- 
sibles de  la  eclampsia  puerperal,  á  cuya  afección  llama  epilepsia  ute- 
rina (4). 

Sydenham  hace  depender  de  la  pasión  histérica  la  apoplegía  y  las  pa- 
rálisis puerperales  (5). 

Hoffmann  indica  laparaplegia  entre  las  afecciones  á  que  están  predis- 
puestas las  mujeres  después  del  parto  (6). 

El  aforismo  1.329  de  Boerhaave  alude  al  frenesí,  á  las  apoplegías  y 
parálisis  puerperales. 

Mauriceau,  en  su  capítulo  sobre  la  pasión  histérica,  y  después  de  ha- 
berse ocupado  de  las  convulsiones  de  las  puérperas,  se  expresa  de  este 
modo:  -^  Algunas,  después  de  haber  sido  atormentadas  por  esos  accesos  de 
movimientos  convulsivos  muy  violentos,  caen  en  una  apoplegía  mortal,  y 
otras  quedan  consecutivamente  paralíticas  de  la  mitad  del  cuerpo  durante 
años  enteros  (7).» 

Bajo  el  nombre  de  depósitos  lechosos  Puzos  describe  las  hidropesías, 
las  apoplegías,  las  parálisis,  las  enagenaciones  mentales,  etc.  (8) 

Deleurye,  que,  como  Levret,  describe  la  eclampsia  bajo  el  nombre  de 
apoplegía  y  de  frenesí  lácteo,  dice:  <  Cuando  el  humor  lácteo  es  llevado  al 
cerebro,  produce  la  apoplegía  y  el  frenesí  lácteo.  La  mayor  parte  de  las 


(i)  Lieutaud,  Synops.  univ.  prax.  med.^  pars  I,  p.  460. 

(2)  Varandée,  Tract,  de  morbis  mulierum.  Genéve,  1 620,  p.  316,  417. 

(3)  Dolceus,  Acta  nahifcc  curiosorwn,  v.  dec.  l,  ann.  3,  obs.  161-162. 

(4)  Primerose,  Z>t?  W£»r¿/>  »?«/íVr//w.  Rotterodnmi,  1655. 

(5)  Sydenham,  Opera  medica.  Diss.  epist. 

(6)  Hoffmann,  Opera  medica,  t.  III,  p.  198,  édit.  de  Toumes. 

^^7)  Mauriceau,  Afal.  des  femmes,  t.  I,  liv.  iii,  c.  21,  p.  447,  édit.  1740. 

'8}  Puzos,  Traite  des  accauchemenis,  París,  1759,  p.  340  et  suiv. 
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mujeres   que  escapan  á  la  apoplegía  y  al  frenesí,  caen  en  la  paráli- 
sis (1). 

Mursinna  considera  igualmente  las  parálisis  puerperales  como  el  resul- 
tado de  una  metástasis  láctea.  Indica  el  tratamiento  de  estas  parálisis  y 
dice  haber  visto  muchas  veces  la  apoplegía  durante  la  fiebre  láctea  (2). 

Hacia  el  fin  del  siglo  XVIII  fueron  sostenidas  muchas  tesis  sobre  las 
parálisis  puerperales,  en  las  que  se  invocó  la  teoría  de  las  metástasis  lác- 
teas por  Aurivillius  (De  paralysi),  Rudolph  Wilhelm  (De  apopUxiaj, 
Fauvareq  (De  lochíorum  metastasi). 

Burserius,  que  ha  discutido  todos  los  hechos  relativos  á  las  parálisis 
puerperales  consignadas  en  los  trabajos  precedentes,  se  pronuncia  con 
energía  contra  la  distinción  que  se  había  pretendido  hacer  entre  la  apo- 
plegía y  las  parálisis  de  las  puérperas. 

Un  médico  alemán,  Bethka,  después  de  haber  coleccionado  todos  los 
materiales  diseminados  sobre  la  cuestión  de  las  parálisis  puerperales  en 
un  trabajo  cuya  erudición  sorprende,  afirma  que  la  hemiplegia  y  las  pará- 
lisis de  los  miembros  son  raras  en  las  puérperas  (3). 

Portal,  en  1803,  en  su  Deuxihne  mémoire  sur  FapoplexiCy  y  más  tarde, 
en  181 2,  en  su  Traite  de  Vapoplexie,  dice  que  sucede  con  bastante  frecuen- 
cia que  las  mujeres  pletóricas  perezcan  de  apoplegía  durante  el  tra- 
bajo del  parto,  y  que  la  apoplegía  ha  sido  observada  después  de  la  supre- 
sión de  los  loquios.  «^He  visto  muchas  veces,  añade,  consecuencias  funes- 
tas de  la  omisión  de  la  sangría  en  las  mujeres  embarazadas:  sorderas, 
cegueras,  convulsiones,  epilepsia  y  apoplegía.  ^^ 

Gipuron  ha  citado  hechos  de  convulsiones  de  parálisis  y  de  tétanos 
sobrevenidos  durante  el  embarazo  (4). 

Bums,  después  de  haber  mencionado  las  convulsiones  y  el  dolor  de 
cabeza  que  pueden  producirse  durante  el  embarazo,  añade:  «En  algunas 
circunstancias  la  parálisis  sucede  á  un  ataque  de  apoplegía,  ó  acompaña 
al  dolor  de  cabeza  y  al  vértigo.  No  desaparece  ordinariamente  antes  del 
parto  (5).» 

En  1824,  Richter  indica  en  su  obra  que  las  parálisis  consensúales  de- 
penden del  embarazo  (6). 

J.  P.  Frank  dijo  que  la  inmensa  mayoría  de  los  apopléticos  y  paralíti- 


(1)  Deleurye,  Traite  des  accouchfments,  V?ít\%,  1777. 

(2)  Mursinna,  Von  der  Krankheitcn  der  Schwangern.  hcúin^  1784. 

(3)  Bethka,  Uóer  Schlagflüsse  und  Lahmungcn.  l^x^úg,  1 797. 
r4)  Cnpuron,   Trait''  des  mal.  des  ffmmes.  París,  1809. 

(5^^  liiirns,   Ti  alté  des  accotwhemntSt  Irad.  (j.illiot. 

^^6)  Richter,  Die  s pede  lie  Therapie,  1824,  t.  V  II,  p.  835. 
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eos  estaba  constituida  por  los  jibosos,  los  borrachos,  las  histéricas,  las 
mujeres  embarazadas  y  las  puérperas  (i). 

Desormeaux,  que  en  su  artículo  sobre  la  eclampsia  ha  resumido  la 
tesis  de  Baudelocque,  sobrino,  sostenida  en  1822,  ha  escrito  las  líneas  si- 
guientes: La  eclampsia  deja  frecuentemente  consecuencias  peligrosas,  j 
la  mujer  queda  en  un  estado  á^  parálisis,  de  manía,  de  demencia  más  6 
menos  completa  (2). 

En  1828,  aparece  la  Memoria  de  Méniére  sobre  la  hemorragia  cerebral 
durante  el  embarazo  (3). 

En  1834,  Velpcau,  en  su  tesis  sobre  la  eclampsia,  reproduce  las  opi- 
niones de  sus  antecesores  sobre  la  cuestión  de  las  parálisis. 

En  1847,  Simpson  publica  su  Memoria  sobre  los  desórdenes  del  sistema 
nenñoso  en  la  albuminuria  de  las  embarazadas,  en  la  cual  manifiesta  que 
la  albuminuria,  en  el  estado  i)ueq)eral,  determina  algunas  veces  parálisis 
locales,  desórdenes  de  la  visión,  del  oido,  etc.  (amaurosis,  sordera),  hemi- 
plegias  y  paraplegias  más  ó  menos  pronunciadas  (4). 

Campbell  habla  en  su  obra  de  la  paraplegia  puerperal  (5). 

Ryan  ha  hecho  observar  que  algunas  mujeres,  lo  mismo  después  del 
parto  más  fácil  que  después  de  un  i)arto  artificial ,.  son  atacadas  de  pará- 
lisis  de  las  extremidades  inferiores  y  sufren  al  mismo  tiempo  retención  de 
orina  (6). 

Ramsbotham  ha  observado  que  la  parálisis  de  una  de  las  piernas  ó  de 
las  dos  á  la  vez  se  presenta  con  frecuencia  en  diversos  grados  después  del 
parto,  sobre  todo  cuando  el  trabajo  ha  sido  largo  y  difícil  \j), 

Dewecs  ha  publicado  dos  observaciones  de  convulsiones  puerperales 
seguidas  de  ceguera  (8). 

La  obra  de  Scanzoni  contiene  un  capítulo  sobre  la  paraplegia  puerpe- 
ral. Admite  (jue  algunas  veces  la  presión  es  causa  de  la  j^arálisis,  y  cita 
una  observación  en  su  apoyo  (9). 

Basándose  en  una  serie  de  observaciones  concernientes  á  ciertas  afec- 
ciones nerviosas  de  las  mujeres  embarazadas,  Levret  establece  que  la  pre- 
ñez va  con  frecuencia  acompañada  de  corea  y  de  movimientos  convulsivos, 


■^l\  J.  P.  Frank,    Traití  tic  m':d.   f>rat.,   trad.    pir  (roudaronu.    Pnris,    1842.    l.   II, 

410. 

2^  i>js:)nr5oa.ix,  D¡ct.  en  21  vol.,  i.  VII,  p.  292. 

y  Mcn:6re,  ArcfiÍT>cs,  1828,  I. -^  serie,  t.   XVII.  p.  370. 

(4  .Simps  >n,  Monthh'  Journal,  octubre  1847. 

5  Ca¡iij)bell.  Midwifcry,  p.  406. 

').  Ry.vi,  M.!:iuci!  of  mid^vifery,  p.  661. 

7¡  k.iiii^bn-.hani.  Ohsíctric,  m-uiicim  atui  Surf^ery,  548. 

.8;  Dewocs,  M'uiíiüfWy,  p.  548. 

9"  S>j.i.izuni,  Lchrbuih  dc>'  GeburtsJúil/e,  p.  lio. 
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de  diversas  parálisis  y  de  manía.  Las  variedades  de  parálisis  que  describe, 
son:  la  amaurosis,  la  sordera,  la  hemiplegia,  la  pérdida  del  movimiento  cu 
las  extremidades  superiores,  la  parálisis  de  uno  de  los  miembros  inferio- 
res, etc.  (i). 

De  1824  á  1845,  Crosse  (de  Norwick)  obser\*ó  en  su  clientela  muchos 
casos  de  parálisis  puerperal  que  se  encuentran  relatados  ¿n  extenso  en  la 
Meinoria  de  Churchill  (2\ 

Homberg,  en  la  tercera  edición  de  su  obra,  refiere  un  caso  de  parálisis 
de  la  pierna  izquierda,  sobrevenida  en  una  multípara  de  30  años  de  edad 
á  consecuencia  de  una  aplicación  de  fórceps  (3). 

Beatly  ha  observado  un  caso  de  parálisis  de  la  pierna  derecha  en  una 
primípara  de  2 1  años  de  edad  (4). 

En  1854  aparece  la  importante  Memoria  de  Churchill  sobre  las  pará- 
lisis pueq^crales.  Este  trabajo  contiene  36  observaciones  que,  la  mayor 
parte,  son  debidas  á  Dewees,  Scanzoni,  Cros.se,  Beatty,  Lever,  Simpson, 
M'Clintock,  Forest,  Ircland  y  Duke.  El  autor  atribuye  á  la  enfermedad  de 
Bright  el  más  importante  papel  en  la  producción  de  estas  parálisis  (5). 

El  II  de  Diciembre  de  1860  Imbert-GourbejTe  leyó  en  la  Academia 
de  Medií^ina  un  voluminoso  y  sabio  trabajo  sobre  las  parálisis  puerperales, 
que  divide  en  parálisis  por  lesión  uc!  cerebro  ó  de  la  médula  espinal,  ])a- 
rálisi.í  urémicas,  reumáticas,  pioémicas,  anémicas,  histéricas  y  traumáti- 
cas '6\ 

Finalmente,  en  su  tesis  inaugural  :Taris,  1867),  Bianchi  nos  ha  dejado 
i;n  excelente  estudio  sobre  las  parálisis  traumáticas  en  las  recien  paridas. 

Todavía  se  encuentran  diseminadas  en  diversas  colecciones  científi- 
cas cierto  número  de  observaciones  de  parálisis  puerperal,  i)ublicadas 
por  algunos  autores,  tales  como  Cunier,  Boullay,  Faul  Dubois  (^7). 

Es  fá'il  ver,  por  esta  larga  exposición  histórica,  que  nos  faltan  mate- 
riales para  edificar  la  historia  de  las  parálisis  puerperales.  Hasta  el  dia  ha 
preocupado,  especialmente  á  los  autores  que  nos  han  precedido,  el  punto 
de  vista  teórico.  Sin  descuidar  este  lado  interesante  de  la  cuestión,  nos 
proponemos,  ante  todo,  d:ir  á  este  estudio  el  carácter  clínico. 


l"^      Le  ver,  (/¡tv's  ¡:osf>ifa¡  k\\**orts,    iS/;.  \.  V,  p.   l. 
.2)     Cnurchiii,  CaSi's  ir/  midivi/ery,  ele,   pj».  155»  '^2. 
y.     K  iiibor¿»,  Lahrhtirh  iLr  \cyz':fi''ri'jh.'!i':t<'n,  l.^  éiX'i'iiV.x.  FV.TÜn  ,  1857. 
.4'      Boitty,  Sro/jí/ A\'/<>rf  :V'  th-*  rt'w  l.'hii^'in-hospital,  ( Duhlin  Journa^ ,  I.*  se- 
rie, i.  XIÍ.  p.  304.) 

^5)     ('hurchill,  rUt  DuitUn  quaricrly  J,  a,  Hdl  of  medical  Scifncc,  \\\:\  1854,  p.  257. 
6,      I  .il)crt-C)ourbeyrc,  yfftn.  de  I A  ad.  'r-.ip.  de  méd.,  iSíii  ,  t.  XXV. 
.7S     Cunior,  Amatirosc pcnd,  íacrone'i.  (urz.  mcd.,  1 848;  HouUay,  Gaz.  mcd„  1853, 
ei  /•'///.  de  'f'iémp.,  1853,  t.  XLIV,  p.  07:  T.uil  Dubois,  AW/.  de  Thctap.^  t.  XXXV, 
]■.   .  J.3,  lelilí.  I043* 
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Al  elemento  etiológico  adoptado  por  Imber-Gourbeyre  como  base        ^^ 
l:i  clasificación  de  las  parálisis  puerperales,  preferimos  el  elemento  sil 
mático,  que  es  mucho  más  práctico.  Estudiaremos,  pues,  sucesivamente 
I)arálisis  de  los  órganos  de  los  sentidos:  amaurosis,  sordera,  etc.;  las 
lisis  ñiciales,  las  hemiplegias,  las  paraplegias  y  las  parálisis  limitadas  á 
solo  miembro. 

I.  — Sordera  puerperal. 

Esta  es  una  de  las  variedades  de  parálisis  puerperal  menos  frecuent^^=2s. 
Sin  embargo,  ya  fué  señalada  por  Hipócrates,  que,  al  hablar  de  la  sup^Bve- 
sion  de  los  loquios,  dice:  --.En  esta  afección,  el  oido  se  vuelve  duro.^         Y 
más  adelante:    Las  probabilidades  de  curación  no  son  muchas,  y  si  la  e:^  en- 
ferma cura  queda  generalmente  ciega  ó  sorda  (i).  > 

Itard  indica,  entre  las  causas  de  la  sordera,  el  parto  laborioso  (2).  T  ie- 
demann  cc:isidera  la  preñez  como  una  de  las  causas  de  la  sordera  per:Xó 
dica  (3). 

Con  objeto  de  hacer  resaltar  las  peligrosas  consecuencias  que  puet3e 
tener  la  omisión  de  la  sangría  durante  la  gestación,  Portal  ha  citado       ** 
observación  de  una  señora  que  se  volvió  sorda  de  un  oido  en  su  prim^^  '^ 
])reñez,  de  los  dos  en  la  segunda,  y  que,  á  la  tercera,  perdió  la  vista  de  «--^ 
ojo.  Embarazada  por  cuarta  vez,  se  sangró  y  no  sobrevino  ningún  ac^^^" 
dente.  Se  tuvo  el  cuidado  de  hacerla  sangrar  también  en  otro  embara^- — ^ 
y  parió  felizmente  sin  ninguna  consecuencia  desagradable  (4). 

En  sus  Estudios  sobre  los  dcsÓ7'denes  nenúosos  ligados  al  embarazo  y 
parlOy  J.  C.  W.  Lever  refiere  cuatro  observaciones  de  sordera  más  ó  mt 
nos  completa  que  resistió  á  todos  los  tratamientos  empleados  y  hasta 
alumbramiento.  En  uno  de  estos  casos  se  trataba  de  una  mujer  de  2; 
años,  cuyo  oido  se  debilitó  del  tercero  al  cuarto  mes  de  embarazo.  Esta?^ 
sordera  aumentó  hasta  el  fin  de  la  gestación  y  desapareció  inmediatamen- 
te después  del  parto  (5). 

En  una  carta  particular  dirigida  á  Churchill,  Lever  se  expresa  de  este 
modo:  vHc  visto  muchas  veces  muy  alterado  el  sentido  del  oido  durante 
la  preñez  y  recobrar  toda  su  integridad  después  del  parto.  No  se  podía 
descubrir  albúmina  después  del  alumbramiento.  Cuando  ya  no  existe  al- 
búmina, el  oido  recobra  toda  su  sutileza.  > 


(i)     llippíjcrate,   CEuircs  completes^  trad.  E.   Littré,  Des  mal,  des  fe m mes.  París, 
1853,  liv.  1,  t.  VIH,  p.  loi. 

(2^     Itard,  Dicí.  (fes  Se.  mJd.,  nrt.  Sirditk. 

'3i     Tiedemann,  Zeitsehrift f,  die  JVn'siofogie,  vol.  I,  p.  272. 

.4'      roi.r.l,  Tra:¿:  de  tapofylexie,  1812,  p.  21? 

,^5       J.  C.  W  .  I.evcr,  City' s  Hospital  Rcpcri^.   .847,  2.*  sene,  1.  V,  p.  l8. 
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Churchill  añade  que  en  todos  los  casos  análogos  en  que  Le\er  ha 
examinado  la  orína,  ha  encontrado  albúmina  (i). 

De  esto  resultaría  que  todos  los  hechos  observados  por  Lever  se  refe- 
rían á  una  sordera  albuminúríca. 

Esta  variedad  de  sordera  puerperal  es  quizás,  en  efecto,  una  de  his 
más  comunes. 

Baudelocque  y  Gardien  han  notado  la  sordera  entre  los  pródromos  ó 
las  consecuencias  pasajeras  de  la  eclampsia. 

Braun  ha  señalado  los  zumbidos  de  oidos  y  la  sordera  incompleta  como 
uno  de  los  síntomas  de  la  eclampsia. 

Una  observación  de  Sabatier  consigna  el  zumbido  de  oidos  muy  in- 
tenso en  un  caso  de  albuminuria  puerperal  con  hemiplegia. 

<Los  órganos  de  los  sentidos,  dice  Bums,  sobre  todo  el  oido,  están  con 
frecuencia  excesivamente  sensibles  en  la  eclampsia. » 

De  las  citas  que  preceden  se  deduce  que  pueden  encontrarse  en  el  esta- 
do puerperal  dos  variedades  de  sordera:  la  una,  que  depende  del  embarazo 
y  que  puede  clasificarse  entre  los  desórdenes  nerviosos  simpáticos  que  tan 
frecuentemente  y  en  tan  gran,  número  se  observan  en  el  curso  de  la  ges- 
tación; la  otra,  la  sordera  albuminúríca,  que  es  sintomática  de  la  enferme- 
dad de  Bright.  Todos  sabemos,  en  efecto,  que  la  sordera,  como  la  amauro- 
sis, figura  entre  las  manifestaciones  sintomáticas  posibles  de  la  nefritis  al- 
buminosa crónica.  Los  escritos  de  Bright,  Frerichs,  Routh,  Delaire,  etc., 
atestiguan  la  exactitud  de  esta  proposición. 

Pero  hay  otra  variedad  de  sordera  que  he  observado  con  frecuencia 
en  la  Maternidad;  es  la  que  aparece  en  el  curso  de  las  enfermedades  puer- 
perales graves,  y  especialmente  de  las  que  son  susceptibles  de  revestir  la 
forma  tifoidea,  como  la  flebitis,  la  infección  purulenta,  la  peritonitis,  la 
pleuresía  purulenta,  etc.  En  estos  casos,  la  disminución  más  ó  menos  con- 
siderable de  la  facultad  auditiva  resulta  evidentemente  de  la  profunda  de- 
presión del  sistema  nervioso;  va  acompañada  de  estupor,  de  postración  de 
las  fuerzas,  de  expresión  estúpida  del  semblante,  de  indiferencia  de  la  en- 
ferma á  todo  lo  que  pasa  á  su  alrededor  y  de  inmovilidad  en  el  decúbito 
dorsal.  Esta  sordera,  como  la  de  la  fiebre  tifoidea,  no  es  más  que  una  de 
las  manifestaciones  sintomáticas  de  la  enfermedad.  Desaparece  con  ésta 
cuando  se  efectúa  la  curación.  Habitualmente  es  un  signo  pronóstico  de 
mal  agüero. 


(i)     Chiircbill,  Mnl.  Jes  ftmmrs,  ü-ad.  fran^.  Taris,  1866,  p.  1 1 15. 
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II. — Parálisis  del  olfato,  del  gusto  v  t)E  la  voz. 

Son  muy  pocas  las  observaciones  que  existen  en  la  ciencia  relativas '!á 

estas  variedades  de  parálisis  pueq^eral. 

Imbert-Gourbeyre  asegura  que  la  anosmia  ha  sido  notada  como  una 
de  las  consecuencias  posibles  de  la  eclampsia.  Pero  yo  no  conozco  ningu* 
na  observación. 

Capuron  ha  citado  un  caso  de  parálisis  del  gusto  al  noveno  mes  dd 
embarazo.  Se  trataba  de  una  mujer  de  un  fondista,  la  cual  fué  atacada  de 
])arálisis  de  la  mitad  de  la  cara  al  principiar  el  noveno  mes.  Los  párpados 
}'  todos  los  músculos  de  la  mejilla  izquierda  estaban  en  relajación.  Elsta 
mujer  experimentó  también  tal  perversión  en  el  gusto,  que  todas  las  sus- 
tancias que  se  colocaba  sobre  la  lengua,  la  misma  sal,  la  pimienta  y  el  vi- 
nagre, le  parecían  dulces  como  el  azúcar  ó  la  miel  (i). 

En  la  entrega  XV  de  los  Annales  de  la  Flandre  accidéntale ,  1855-56, 
Liégey  cita  el  caso  de  una  eclámpsica,  á  la  cual  se  le  hizo  tragar,  despuei 
del  ataque,  una  mezcla  de  quina  y  de  sulfato  de  quinina.  No  maiiifest6 
ninguna  sensación.  Algunas  horas  después  se  le  propinó  una  segunda  d6" 
sis,  cuando  había  recobrado  el  conocimiento  y  la  palabra.  El  sentido  dd 
gusto  había  reaparecido,  pues  la  enferma  encontró  á  la  mezcla  un  gusto 
amargo. 

Las  dos  observaciones  que  preceden  no  pueden  ser  consideradas  co- 
mo casos  de  parálisis  bien  demostrada  del  gusto.  Con  efecto,  en  la  obser- 
vación de  Capuron  se  trata,  no  de  una  parálisis  completa,  sino  de  ima; 
perversión  del  gusto  ligada  á  una  hemiplegia  facial  en  una  enibarazadijí 
Respecto  al  caso  de  Liégey,  nos  es  imposible  admitir  otra  cosa  que  mytJJ 
obtusión  pasajera  del  sentido  del  gusto,  como  puede  acontecer,  en  la  ma*  i 
yor  i)artc  de  las  eclámpsicas,  en  las  primeras  horas  que  siguen  al  ataque. 
Xo  se  trata,  pues,  de  una  parálisis  verdadera. 

Prestat  ha  referido,  en  su  tesis  sobre  la  Eclampsia,  una  observación  de 
afonía  consecutiva  á  los  accesos  eclámpsicos  (2).  La  enferma,  después  de 
haber  recobrado  el  conocimiento  y  el  uso  de  sus  sentidos,  el  oido,  la  vis- 
ta, el  olfato  y  el  tacto,  se  obstinaba  en  no  responder  más  que  por  signos 
no  jn-onunciando  más  que  algunas  palabras  de  tiempo  en  tiempo.  Elsta 
afonía  fué,  dice,  pasajera. 

Sólo  haré  una  observación,  y  es  ([ue  la  enferma  proriunciaba  algunas 
j)alal>ras  de  tiempo  en  tiempo.  No  había,  pues,  afonía. 

Otra  observación  publicada  en  el  (Esterr.»\Vochefischrifft  ^año  1845) 


Capuron,  Mal.  des  fcmims,  18 12,  p.  459. 
I'/cs'-.i',   llihc  sur  V Eclampsic.  París,  1839. 
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proporcionaría  un  ejemplo  de  afonía  más  durable.  Se  trata  de  una  primí- 
para de  35  aftos  de  edad,  cuyo  parto  fué  seguido  de  una  parálisis  de  todo 
el  lado  derecho,  sin  convulsiones  anteriores.  El  movimiento  y  la  sensibili- 
dad se  restablecieron  poco  á  poco,  pero  quedó  un  mutismo  que  acabó  por 
ceder  al  empleo  del  Chenopodium  ambrosiades  (Té  de  Méjico). 

Hay  motivos  para  creer  que  en  este  caso  el  mutismo  dependía  de  la 
misma  causa  que  produjo  la  hemiplegia. 

En  suma,  es  fácil  ver  que  no  poseemos,  en  el  estado  actual  de  la  cien- 
cia, hechos  bastante  convincentes  de  parálisis  puerperal  de  los  órganos 
del  olfato,  del  gusto  y  de  la  voz. 

III.  —Amaurosis  puerperal. 

La  amaurosis  puerperal  casi  siempre  es  albuminúrica.  Esta  variedad  de 
amaurosis  está  hoy  dia  confirmada  por  sobrado  numerosas  observaciones 
para  que  sea  necesario,  ni  aun  posible,  referirlas  aquí.  Me  limitaré  á  men. 
cionarlas  someramente. 

Un  párrafo  de  Frédéric  Hoffmann  prueba  que  este  autor  tenía  cono- 
cimiento de  la  amaurosis  albuminúrica  puerperal  antes  de  haberla  descu- 
bierto Bright  (i). 

Varias  observaciones  de  esta  afección  han  sido  consignadas  en  las 
AíisccUanées  de  PAcadérnte  des  Curieux  de  la  natiire,  por  Siéger  (I,  1672) 
y  Albrecht  (I,  1690). 

En  1732  aparece  una  disertación  de  Michel  Alberti:  De  visus  obscura- 
tibne  a  par  tu. 

Saint-Ives  ha  descrito  la  amaurosis  gravidarum. 

Sichel  asistió  á  una  mujer  que,  durante  6  embarazos  consecutivos,  ex. 
perimentó  una  amaurosis  que  él  califica  de  cerebral  congestiva. 

Prestat,  en  su  tesis  sobre  la  eclampsia,  y  Robert  Johns,  en  su  Memoria 
sobre  el  mismo  objeto,  han  citado  dos  hechos  de  amaurosis  puerperal 
complicada  de  edema. 

Las  observaciones  V,  VI,  VIII,  IX  y  X  de  la  Memoria  de  Imbert-Gour- 
beyre  sobre  la  albuminuria  puerperal,  nos  ofrecen  ejemplos  de  los  desórde- 
nes diversos  de  la  visión  que  pueden  encontrarse  en  esta  enfermedad,  des- 
de la  ambliopía  más  ligera  hasta  la  ceguera  más  completa. 

Dos  observaciones  de  I.ever,  consignadas  la  una  en  Gufs  Hospital 
Keports  (2\  y  la  otra  comunicada  á  Churchill  y  citada  en  su  libro  sobre 
las  Maladies  des  femmes  (3),  se  refieren  á  las  amaurosis  puerperales  ver- 
daderamente albuminiiricas  y  que  curaron  después  del  parto. 


(i)  Hoffmanni,  Opera,  Geneva?,  1748,  t.  ÜT,  p.  229. 
^2>  Lever,  Gti/s  Hospital  Reports,  1 847,  v.  V,  p.  20. 
(3)     Churchill,  Mal.  des  femmes,  trad.  frang.  París,  1866,  p.  1 115. 
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Dewees  ha  referido  tres  obser\' aciones  semejantes  (i). 

Lécorché,  que  nos  ha  dado  en  su  tesis  inaugural  una  excelente  anato- 
mía patológica  de  la  amaurosis  albuminúrica,  refiere  muchos  casos  may 
interesantes  de  esta  enfermedad,  sobrevenidos,  ya  durante  la  preAez,  ya  i 
consecuencia  del  parto  (2). 

Debemos  citar  también  una  observación  de  ambliopía  albuminúríca 
consecutiva  al  parto,  referida  por  Simpson  (3). 

Finalmente,  la  Gazettc  medícale  á&  1848  contiene  dos  obser\'aciones  de 
Cunier  (4)  relativas  á  amaurosis  sobrevenidas  durante  el  parto  y  que  cu- 
raron perfectamente. 

Hé  aquí  lo  que  resulta  del  análisis  de  las  observaciones  y  de  los  tra- 
bajos que  acabamos  de  citar: 

La  amaurosis  puerperal  varía  desde  la  ambliopía  más  ligera  hasta  la 
ceguera  más  completa.  Ataca  de  ordinario  á  los  dos  ojos,  muy  rara  VC2  á 
uno  sólo. 

Cuando  se  manifiesta  durante  el  emba^-azo,  coincidiendo  con  la  albu- 
minuria, desaparece,  como  esta  última,  después  del  parto.  Sólo  en  casos 
excepcionales  se  la  ha  visto  persistir  largo  tiempo  después  del  parto  y 
hasta  hacerse  incurable.  La  regla  es:  1.**,  que  consiste  en  una  ambliopía 
fugaz  y  temi)oral,  más  bien  que  en  una  pérdida  absoluta  y  permanente 
de  la  vista;  2.*^,  ([ue  se  manifiesta  en  el  curso  del  embarazo  á  título  de 
pródromo,  de  síntoma  premonitorio  de  la  eclampsia  albuminiirica. 

¡acorché  ha  visto  la  ambliopía  })uerperal  complicarse  con  exoftalmía; 
Cunier,  con  estrabismo  y  con  ptósis  del  párpado  superior. 

El  oftalmoscopio  ha  permitido  reconocer  en  el  vivo  ciertas  alteracio- 
nes de  la  retina.  Estas  alteraciones  consisten,  dice  Lécorché,  en  hipeie^ 
mias  ó  en  degeneraciones  grasosas  ^5). 

Coincidiendo  con  la  amaurosis,  se  ha  observado  algunas  veces  la  di- 
plopía,  la  hemiopía,  la  presbitia,  la  miopía,  la  hemeralopía  y  el  acio- 
m:itismo. 

El  ])ronüstico  de  la  amaurosis  puerperal  no  es  grave  habitual men re, 
terminándose  la  enfermedad  local,  de  ordinario,  por  la  curación  después 
desi)ues  del  parto.  Pero  cuando  la  amaurosis  no  es  más  (jue  el  pródromo 
de  la  eclamí)sia  albuminiirica,  la  gravedad  del  pronóstico  está  subordina- 
da á  la  gravedad  de  las  convulsiones.  Si  cuando  la  enfermedad  ha  per- 
sistido después  de  los  ataques  eclámpsicos  y  hay  nefritis  albuminosa  per* 


(i")     Dewt*es,  Conipemlicus  syst:m  of  m'uhvifery,  p.  505. 

(2)     Ixjvírché,  D-:  ralúration  d¿  la  7'ision  dans  la  néphrite  albumineuse,  Ihése.  Pa* — 
vis,  1858,  obs.  2,  6  ei  7. 

í 3"^     Simpson,  The  obsUtric  incmoirs  and  contributions,  c.  I. 

(4)  Cunier,  Gazettc  vi¿dicaU',  1 848,  pp.  599  ct  796. 

(5)  Lí.'r.;rché,  Thlst  <'"tée,  p.  42. 
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sistente,  la  amaurosis  podrá  pasar  al  estado  crónico.  Sin  embargo,  dice 
Lccorché  en  sus  conclusiones,  no  existe  relación  constante  entre  la  grave- 
dad de  la  ambliopía  y  la  de  la  alteración  de  los  ríñones,  ni  tampoco  entre 
la  intensidad  de  la  ambliopía  y  la  de  la  albúmina  contenida  en  la  orina. 
Se  ha  visto  persistir  la  amaurosis  después  de  la  desaparición  de  los  fenó- 
menos de  la  nefritis  albuminosa. 

Cuando  la  amaurosis  puerperal  está  £n  su  principio  y  se  acompaña  de 
signos  evidentes  de  congestión  de  la  retina,  ó  de  derrame  de  sangre  en 
esta  membrana,  se  emplearán  las  emisiones  sanguíneas  locales,  los  veji- 
gatorios á  las  sienes,  los  purgantes,  etc. 

Más  tarde,  cuando  se  han  producido  las  alteraciones  grasosas  de  la  re- 
tina, debe  limitarse  el  tratamiento  al  general  de  la  nefritis  albuminosa,  á 
la  preparaciones  de  hierro,  de  quinina,  etc. 

rV.  —Parálisis  facial. 

Lever  ha  referido  la  observación  de  una  mujer  que,  en  tres  embara- 
zos sucesivos,  reconoció  el  momento  en  que  quedaba  en  cinta  por  una  sen- 
sacion  de  debilidad  y  de  entoq^ecimiento  que  se  manifestaba  en  un  lado 
de  la  cara,  al  mismo  tiempo  que  percibía  una  sensación  de  prurito  en  la 
mano  derecha.  Curación  completa  después  del  parto  (i). 

Simpson  comunicó  á  Churchill  (2)  una  observación  de  hemiplegia  fa- 
cí :il  del  lado  derecho  en  una  embarazada  álbum  ¡mírica. 

El  Dr.  Beatty  comunicó  también  á  Churchill  (3)  una  observación  de 
cniiplegia  facial  izquierda  al  noveno  mes  de  la  gestación,  la  cual  desapa- 
reció al  cabo  de  tres  semanas. 

Encuentro  igualmente  en  Churchill  (4)  la  mención  de  otro  hecho  cuya 
observación  debe  al  Dr.  Ireland,  y  que  se  refiere  á  una  emiplegia  facial 
derecha  en  una  multípara. 

Yo  he  tenido  ocasión  de  obser\-ar  en  la  Maternidad  un  caso  de  paráli- 
sis facial  en  una  mujer  embarazada. 

Obs.  CXLIX. — Hemiplegia  facial  del  lado  derecho  en  una  primípara. 

Una  soltera  de  19  años,  primípara;  menstruo  á  los  12  años.  Sin  enfer- 
medades anteriores.  Hasta  el  tercer  mes  de  su  embarazo  no  se  apercibió 
la  enferma  del  cambio  sobrevenido  en  su  fisonomía.  El  accidente  tuvo  lu- 


{\\     Lever,  Communication  particuliére  de   I^ver  á  Churchill,  Mtd.  des  fem/nes, 
trrd.  fmnc.  París,  1866,  p.  II 14. 
(2)     Simpson,  loe.  cit.,  p.  1 1 15. 
(3>     BeaUy,  loe.  di.,  p.  1117. 
(4)     Ireland,  loe.  eit.,  p.  I124. 
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gar  durante  la  noche,  y  al  día  siguiente  por  la  mañana  se  la  hizo  notar 
(jue  su  semblante  no  estaba  como  de  ordinario.  Al  mismo  tiempo  experi- 
mentó cierta  dificultad  en  la  palabra. 

Entró  en  la  Maternidad  el  3  de  Mayo  de  1863  y  parió  el  mismo  día 
un  niño  vivo  al  término  de  8  meses  y  medio,  que  pesó  2.500  gramos.  Da- 
ración  total  del  parto:  12  horas. 

En  los  dias  siguientes  se  manifestó  un  poco  de  fiebre,  pero  sin  detex- 
minacion  local  apreciable. 

Examinando  atentamente  á  la  enferma,  me  sorprendió  el  notar  cieno 
.'¿rado  de  desviación  de  la  boca,  que  yo  atribuí,  al  principio,  al  hábito    '^'i• 
cioso  que  toman  algunas  personas  de  torcer  la  boca  cuando  hablan, 
cuando  esta  mujer  se  reia  observé  que  los  rasgos  del  semblante  eran 
nifiestamente  arrastrados  á  la  izquierda,  mientras  que  el  lado  derecho 
manecía  aplastado  é  inmóvil.  Se  la  invitó  á  que  cerrara  los  ojos,  y  el    ^ 
recho  no  se  cerraba  sino  incompletamente.  Se  expresaba  con  dificultaren  y 
hablaba  alargando  la  lengua  entre  los  dientes.  No  le  era  posible  silbar^  ^^ 
cual  hacía  sin  dificultad  antes  de  su  ataque  de  parálisis  facial.  Aseg^'iJ^ 
que  antes  hablaba  muy  fácilmente.  Cuando  saca  la  lengua  fuera  de  la  "^^ 
ca  no  se  separa  de  la  línea  media,  pero  U  campanilla  está  sensibleras "•* 
desviada  á  la  izquierda.  En  la  acción  de  soplar,  la  mejilla  izquierda 
ce  más  elevada  que  la  derecha.  Sin  embargo,  en  el  acto  de  la  masticac 
jamás  sucede  que  se  muerda  los  carrillos.  La  sensibilidad  cutánea  se 
serva  en  ambos  lados.  No  hay  dolor  ni  flujo  de  oidos,  ni  cefalalgia,  ni  -     ^' 
tecedentes  reumáticos,  ni  albúmina  en  la  orina. 

Cuando  la  cara  está  en  reposo,  la  i)arális¡s  no  es  apreciable  más  <^?-^^ 
por  la  desviación  de  la  boca. 

El  movimiento  febril  que  motivó  que  la  enferma  pasara  á  mis  salas  d-^^^ 
apareció  al  cabo  de  algunos  dias;  pero  la  parálisis  persistió,  y  cuando  ess^  "^ 
mujer  salió  de  mi  clínica  el  20  de  Mayo  de  1863  no  se  había  produci-    ^ 
ninguna  mejoría  sensible  respecto  á  sus  accidentes  de  parálisis. 

A  excepción  del  caso  de  Simpson,  en  el  cual  las  orinas  se  encon 
ron  albuminosas,  fué  bastante  difícil  esUiblecer  cuál  fué  la  causa  de  las 
miplegias  faciales. 

En  una  observación  de  Ireland,  la  predisposición  hereditaria  pa; 
haber  sido  manifiesta,  pero  la  causa  determinante  quedó  desconocida. 

En  los  otros  casos,  ;es  necesario  admitir  con  Churchill  la  posibüidac^ 
de  una  acción  refleja  teniendo  su  origen  en  un  órgano  enfermo  aunqu 
esté  lejano,  ó  alguna  obstrucción  arterial,  de  lo  cual  Simpson  ha  citad 
dos  ejemplos,  ó  una  diátesis  histérica,  reumática,  apoplética,  etc?  No  po- 
seemos aún  un  número  de  hechos  bastante  crecido  para  poder   emitir 
juicio  sobre  esta  cuestión. 
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V. — Hemiplegias. 

Las  hemiplegias  puerperales,  ya  pertenezcan  al  embarazo ,  al  parto  ó 
al  puerperio,  pueden  depender  de  causas  muy  variadas,  que  vamos  á  ana- 
lizar sucesivamente. 

Albuminuria. — Si  ha  de  servir  de  base  el  número  de  observacio- 
nes que  hemos  podido  reunir,  la  albuminuria  eclámpsica  ó  no  eclámpsica, 
es  una  de  las  causas  que  más  frecuentemente  originan  la  hemiplegia  puer- 
p)eral. 

La  Union  Aíédicale  del  26  de  Julio  de  1853  contiene  una  observación 
de  Legroux  relativa  á  una  albuminúrica  que  fué  atacada  de  hemiplegia  iz- 
quierda 15  dias  después  del  alumbramiento  y  de  una  parálisis  del  párpado 
superior  izquierdo;  estos  accidentes  desaparecieron  al  cabo  de  12  dias.  La 
albuminuria  aún  persistía. 

Delamotte,  citado  por  Imbert-Gourbeyre  (i),  había  ya  dado  á  conocer 
la  observación  de  una  eclámpsica  que  quedó  paralítica  de  todo  el  lado  de- 
recho durante  6  meses  y  que  no  se  restableció  completamente  hasta  que 
fué  á  las  aguas  de  Bourbon. 

Simpson  refiere  en  sus  Mémoires  y  Contributions  a  F obsUtrique  la  ob- 
servación de  una  albuminúrica  que,  algunas  semanas  antes  del  alumbra- 
miento, fué  atacada  de  amaurosis  y  de  hemiplegia.  Todos  estos  síntoma < 
desaparecieron  en  gran  parte  después  del  parto,  que  se  efectuó  poco  dr- 
tes  del  ténnino  natural,  pero  sin  convulsiones. 

En  la  Union  Médicale  del  14  de  Mayo  de  1833  se  encuentra  una  o^  - 
servacion  de  Sabatier  relativa  á  una  mujer  de  30  años  que  parió  en  1S50 
por  primera  vez  por  el  fórceps,  y  que,  embai^azada  nuevamente  en  Juli) 
de  1852,  fué  atacada  en  Febrero  siguiente  de  anasarca  y  de  hemiplegia 
albuminúrica.  Ataques  de  eclampsia  al  octavo  mes  de  su  embarazo.  Dila- 
tación manual  del  orificio.  Muerte  de  la  madre  durante  la  operación.  Ex- 
tracción del  feto  muerto,  por  medio  de  la  gastrotomía. 

La  Gazette  des  Hopitaux  (1859,  núm.  127)  encierra  una  observación 
de  Hamon,  en  la  cual  habla  de  una  primípara  albuminúrica  que  parió  fe- 
lizmente á  término  de  8  meses  y  medio  y  fué  atacada  de  apoplegía  22 
dias  después  del  alumbramiento.  Siguió  á  esto  una  hemiplegia  derecha,  la 
cual  desapareció  al  cabo  de  algunas  semanas. 

Velpeau  ha  dado  á  conocer  una  observación  publicada  en  el  siglo  úl- 
timo por  Pereboom,  la  cual  se  refiere  á  una  primípara  de  28  aflos  de 
edad  atacada  de  hemiplegia  eclámpsica  Cincuenta  accesos  convulsivos. 
Curación  rápida. 


(i)     Imbert-Gourbeyre,  I\u-a¡ysics  puerperales.  París,  1 861,  p.  33. 
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En  1816,  Baumes  imprimió  en  Ips  Annalcs  de  Montpcllier  una  obser- 
ví.  "ion  de  hemiplegia  sobrevenida  en  una  puérpera  que  había  estado  ¡nfil- 
tr.ida  durante  su  embarazo,  y,  según  toda  probabilidad,  había  sido  albumi- 
nári<  a.  Desaparición  de  los  fenómenos  paralíticos  un  mes  después  dd 
parr ». 

Kn  su  Memoria  sobre  las  parálisis  puerperales,  Imbert-Gourbeyre  ha 
cita  lo  el  caso  de  una  albuminiírica  que  fué  atacada  de  hemiplegia  10  días 
después  del  ¡)arto,  experimentó  al  mismo  tiempo  ataques  histeríformes  y 
sunumbió  2  dias  después  en  un  estado  comatoso.  Sin  autopsia. 

En  su  Tratado  de  la  encefalitis,  Bouillaud  ha  hecho  conocer  una  ob- 
strvacion  de  Rogery  (i),  en  la  cual  se  ve  una  eclampsia,  probablemente 
all)uminúrica,  determinar  una  parálisis  del  lado  derecho  seguida  \¡ifst. 
pronto  de  muerte. 

Forest  ha  comunicado  á  Churchill  (2)  un  caso  de  hemiplegia  derecha 
en  una  eclámpsica.  Curación  al  cabo  de  2  meses. 

También  se  encuentra  en  Churchill  (3)  una  observación  del  Dr.  Ireland 
relativa  á  una  hemiplegia  albuminiírica.  La  muerte  se  produjo  súbitamen- 
te ni  ':uadragésimotercero  dia  después  del  parto,  cuando  la  enferma  se 
halla]  a  en  vías  de  restablecimiento.  La  autopsia  demostró  la  existencia 
de  un  reblandecimiento  cerebral  y  de  un  desarrollo  de  gases  en  todos  los 
vesos  sanguíneos. 

Las  observaciones  que  preceden  establecen  de  una  manera  sobrado 
manifiesta  la  influencia  de  la  albuminuria  sobre  la  determinación  de  la 
hemiplegia  en  las  embarazadas,  durante  el  parto  ó  en  el  pueq^erio,  para 
que  sea  necesario  intentar  establecer  más  ampliamente  la  demostración 
de  esta  causa  patogénica. 

AxDOpleg'ía. — El  honor  de  haber  coleccionado  todos  los  hechos 
propios  para  ilustrarnos  sobre  el  valor  de  la  apoplegía  como  causa  efi- 
ciente de  la  hemiplegia  en  el  estado  puerperal,  pertenece  á  Méniére  (4). 
Ya  Antonio  Petit,  Deleury,  Gardien  y  Desormeaux  habían  señalado  la  he- 
morragia cerebral  como  un  accidente  posible  de  la  gestación;  pero  nunca 
se  fijó  tan  formalmente  la  atención  sobre  esta  eventualidad  como  lo  ha 
hecho  Méniére  en  su  trabajo. 

En  172 1,  Mauriceau  (5)  refiere  un  caso  de  hemiplegia  izquierda  por 
aiíoplegía  seguido  de  curación.  Se  trataba  de  una  mujer  embarazada  de 
2  á  3  meses.  No  se  produjo  el  aborto,  y  la  parálisis  que  existia  aún  en  el 


(i)     Rogery,  Annales  de  MontpeUier  de  Br^unies,  1805,  í.  IX. 

(2)  Churchill,  Maladies  des  femmes.  trad.  fran^.  Paris,  iSóó,  ]).  1 122. 

(3)  Churchill,  loe,  eií.,  p.  1124. 

(4)  Mc^ii^re,  Sur  l'hemorrhagic  eérébrale  pendant  la  grossessc,  pe/rdartf   et  apris 
taceonehement;  Areh.,  1 828,  I. '"^  serie,  t.  XVI,  p.  489. 

(5)  Mauriceau,  Traite  des  aeeouehcments,  t.  II,  p.  114,  obs.  258. 
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brazo  en  la  época  del  parto  se  disfpó  poco  á  [X)co  y  no  dejó  más  que  un 
ligero  entorpecimiento  en  el  muñón  del  hopbro. 

En  otra  observación  de  Mauriceau  (i),  se  ve  declararse  la  hemiplegia 
íl  consecuencia  del  parto. 

La  Memoria  de  Méniére  contiene  una  observación  recogida  por  el 
autor  en  la  Maternidad  del  Hótel-Dieu  de  Angers.  Se  hace  mención  de 
una  epiléptica  que  fué  atacada  de  hemiplegia  derecha  al  sexto  mes  de  su 
embarazo.  I^a  autopsia  reveló  una  hemorragia  del  cuerpo  estriado  izquierdo 
y  del  tálamo  óptico  del  mismo  lado  (2). 

Méniére  refiere  también  una  observación  recogida  en  el  Hótel-Dieu  por 
Schedel,  relativa  á  una  hemiplegia  izquierda  sobrevenida  durante  el  tra- 
bajo del  parto.  La  hemorragia  cerebral  comprobada  en  la  autopsia  es 
*  atribuida  por  el  autor  á  las  congestiones  que  puede  sufrir  el  encéfalo  á 
consecuencia  de  los  esfuerzos  del  parto. 

Puzos  (3)  nos  ha  dejado  una  observación  de  hemiplegia  por  apoplegía 
al  decimocuarto  dia  del  puerperio.  La  enferma  curó,  pero  la  parálisis  no 
desapareció  completamente. 

Imbert-Gourbeyre  (4)  refiere  una  observación  atribuida  á  Morgagni ,  si 
bien  no  se  encuentra  en  su  libro,  obser\'acion  cuyo  sujeto  es  una  mujer 
de  24  años  que  fué  atacada  de  hemiplegia  del  lado  derecho  al  sexto  mes 
de  su  embarazo,  que  abortó  y  murió  media  hora  después.  En  la  autopsia 
se  encontró,  en  la  sustancia  del  hemisferio  derecho,  una  cavidad  que  tenía 
lo  menos  2  dedos  de  profundidad  y  llena  por  un  coágulo  de  sangre. 

Una  observación  recogida  en  la  clínica  de  la  Facultad,  en  el  servicio 
de  Paul  Dubois,  tiende  á  probar  que  la  apoplegía  encefálica  en  el  estado 
puerperal  no  es  una  afección  puramente  accidental,  y  que  puede  explicar- 
se, bien  por  las  modificaciones  que  la  preñez  imprime  al  organismo,  bien 
por  las  que  resultan  del  trabajo  del  parto. 

Se  trata  de  una  mujer  de  21  afíos,  atacada  de  hemiplegia  izquierda 
algunas  horas  después  de  un  parto  regular  y  á  término.  Los  loquios,  que 
se  habían  suspendido  al  aparecer  el  accidente,  reaparecieron  al  tercer  dia, 
y  á  partir  de  este  momento  todos  los  síntomas  de  parálisis  se  desvanecie- 
ron bajo  la  influencia  de  la  secreción  láctea.  Curación  perfecta  (5). 

Del  conjunto  de  las  citas  que  preceden,  resulta  que  la  apoplegía  des- 
empeña un  papel  bastante  importante  en  la  producción  de  las  hemiplegias 
puerperales.  Pero  la  apoplegía,  ¿dimana  directamente  del  estado  puerpe- 


{l)  Mauriceau,  /oc,  cif.,  t.  II,  p.  5 1 3,  obs.  625. 

(2)  Mcnibre,  loe.  cit.,  p.  494. 

(3)  Puzos,  Mcmoíre  sur  L's  dépots  laiteux,  p.  139. 

(4)  Imbert-Gourbeyrc,  Des paraL puerp,  Paris,  186 1,  p.  37. 

(5)  Paul  Dubois,  Bull.  de  Th.,  1843,  t.  XXV,  p.  143. 
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ral,  Ó  bien  debe  considerarse  como  una  circunstancia  completamente  for- 
tuita é  independiente  de  este  estado? 

Si  la  hipertrofia  del  ventrículo  izquierdo  del  corazón  en  las  embaraza- 
das fuera  un  hecbo.libre  de  toda  discusión,  estas  hemorragias  cerebrales 
no  deberían  sorj¿%»*  demos.  Pero  habiéndome  conducido  las  investígacto- 
nes  clínicas  y  cL^véricas  que  he  practicado  sobre  este  objeto  á  resultados 
muy  diferentes  dé  los  que  han  obtenido  algunos  prácticos,  me  parece  qne 
no  puede  invocarse  con  Méniére  la  hipertrofia  cardíaca,  llamada  fisiológi- 
ca de  las  embarazadas,  como  causa  de  las  apoplegías  puerperales. 

La  dificultad  en  la  circulación  y  los  impulsos  sanguíneos  hacia  la  ca- 
beza, tan  frecuentes  durante  la  gestación,  y  las  congestiones  que  sufren 
las  partes  superiores  durante  el  trabajo  del  parto,  me  parecen  suficientes 
para  explicar  las  hemorragias  cerebrales  que  pueden  presentarse  en  las 
mujeres  embarazadas  ó  en  el  trabajo  del  parto. 

Respecto  á  las  apoplegías  que  se  producen  en  el  estado  puerperal  ó  de 
sobreparto,  una  observación  de  Vkchow  conduciría  á  pensar  que  ciertas 
trombosis  vasculares  cerebrales  pueden  convertirse  en  su  causa  eficiente. 

Se  trataba,  en  este  caso,  de  una  mujer  de  24  años  atacada  de  hemi- 
plegia  izquierda  10  dias  después  de  un  parto  por  el  fórceps,  durante  el 
cual  había  perdido  mucha  sangre.  Murió  2  dias  después. 

En  la  autopsia,  ademas  de  una  trombosis  placentaria  y  pampiniforme, 
se  encontró  una  trombosis  considerable  de  la  vena  aracnoidea  sobre  el 
hemisferio  cerebral  derecho  con  prolongación  en  el  seno  longitudinal. 
Como  consecuencia  de  esta  obliteración,  una  gran  parte  del  cerebro  estaba 
edematoso  y  atestado  de  equimosis  punteados. 

Según  Virchow,  la  trombosis  aracnoidea  apareció  como  consecuencia 
de  la  anemia  y  de  la  debilidad  consecutivas  á  la  hemorragia  puerperal  (i). 

Anemia. — Aunque  muy  raras,  las  parálisis  por  discrasia  anémica 
son  conocidas  desde  largo  tiempo. 

Galeno  menciona  la  parálisis  entre  los  numerosos  síntomas  que  acom- 
pañan  á  las  grandes  pérdidas  de  sangre. 

Storck  (2)  cita  la  observación  siguiente:  Faninaex  nimia  utcri  hccmor- 
rhagia  apoplexia  dcprehenditur,  et  latus  dextrum  paralysis  occupat,  ci  post 
tres  horas  inter  convulsiones  accedit  mors. 

Gorter  había  ya  dicho:  Intelligimus  inde  cur  ex  lochiis  nimiis  profluen- 
tibus,  aliisque  a)acuationibus  quandoque  paralysis  (3), 

En  una  carta  dirigida  á  Charles  Bell,  Ley  refiere  dos  observaciones  de 


(i)     Virchow,   Monaschr.  f'úr  ^eburtskundc,    1838,   \.  II,   p.  409. —  Ver/iandtíiutx 
des  Gcsalsch.  für  Gehurtskuttde.  Silsuiig  von  9  mars  185» 

(2)  Storck,  Annus  mcdicus.  Amsíelod.,  1779,  t.  I,  p.  129. 

(3)  Cjorter,  Compfndium  medidme.  Patavii,  1 751. 
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jeiuiplegia  puerperal,  que  dicho  autor  considera  como  consecuencia  de 
5  hemorragias  uterinas  que  hablan  exiierimentado  las  enfermas  durante 
h  vida  (i'). 

Sin  discutir  la  realidad  de  las  hemiplegias  por  discmsia  anémica,  no  , 

tdemos  prescindir  de  hacer  notar  la  extremada  rareza  de  esta  viiriedaü 

e  parálisis,  sobre  todo  si  se  la  compara  con  la  gran  frecuencia  de  las  dos 

busas  de  anemia  que  estas  observaciones  tienden  á  establecer,  á  sabe:. 

B  iiemonagias  uterinas  que  se  presentan  después  del  alumbramiento  y 

n  consecutiva  A  los  vómitos  casi  continuos  durante  el  cmbaraxo. 

s  ú&  creer  que  estas  causas  de  jiarálisis  anémica  no  son  tan  poderosas 

tora  producir  tales  efectos,  y  que  necesitan  encontrar  una  constitución 

May  favorablemente  dispuesta  para  el  desenvolvimiento  de  esLi  afección. 

Si  se  analizaran  rigurosamente  las  dos  observaciones  de  Ley,  se  pu- 

a  llegar  hasta  poner  en  duda  la  influencia  de  la  anemia  en  cada  uno  de 

s  casos.  Efectivamente,  en  el  uno  no  hulio  autopsia,  lo  cual  deja  gran 

rtidumbre  sobre  la  causa  de  la  muerte  y  de  la  parálisis.  En  el  otro,  las 

Hioncs  cadavéricas  militan  más  bien  en  favor  de  una  meningitis  que  iJe 

X  patogénica. 

envenenamiento  puerperal. — Cuando  se  ve  al  envenena- 
•jito  pueti)eral  presidir  aJ  desenvolvimiento  de  tan  gran  número  de  to- 
jopallas,  se  pregunta  uno  por  qué  el  mismo  principio  tOxico  no  ha  de  en- 
I  en  cierta  parte  en  la  génesis  de  las  hemiplegias  puerperales. 
Si  esta  causa  no  es  la  más  frecuente,  es  para  mi  una  de  las  mejor  es- 
iblecidas.  Pueden  ponerse  en  duda  las  hemiplegias  puerperales  por  dis- 
nica, pero  las  hemiplegias  tóxicohámicas  las  creemos  al  abrigo 
e  toda  discusión.  Las  condiciones  especiales  en  que  se  producen,  los  fe- 
¡Amenos  generales  que  las  acompañan,  las  numerosas  lesiones  reveladas 
r  Itt  autoi>sia,  cuando  ésta  se  practica,  demuestran  claramente  la  nalu- 
a  de  la  causa  á  que  debe  atribuirse  esta  variedad  de  hemiplegía  puer- 
ral. 
No  citaré  más  que  dos  ejemplos  tomados  de  la  tisis  deTémoin  Ul. 
El  primero  es  relativo  á  una  soltera  de  13  afios,  atacada  10  dias  des- 
B  del  parto  de  síntomas  generales  graves:  calofrios,  fiebre,  cefalalgia, 
luscas,  vómitos,  etc.,  seguidos  bien  pronto  de  heraiplegia  izquierda  y  de 
B  |>arálisis  del  motor  ocular  común  del  lado  derecho.  La  autopsia  reve- 
i  un  abceso  de!  cerebro,  una  meningitis  |>uru1enta,  un  abceso  del  pulmón 
tquietdo  y  una  stijiuracion  de  los  senos  uterinos. 

El  segundo  hecho  se  refiere  A  una  soltera  de  2 1  aflos,  atacada,  2  dias 


I  (11    Bell.  0«  ih-i  • 
^  0»)    Tírouií..  /-.í 
.  18  el  73. 


a¡>l>.  n"  S5. 
■nilí  <t¡  Farii  rii  /Sj^.   Th'm.  V»ñt.   1860,  obs.  1 
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después  de  un  parto  natural,  de  accidentes  generales,  acompañados  de  una 
encefalopatía,  seguida  bien  pronto  de  una  parálisis  del  lado  izquierdo,  y, 
2  (lias  después,  de  la  muerte.  En  la  autopsia:  flebitis  uterina,  flebitis  de 
las  venas  de  los  miembros  inferiores,  flebitis  cerebral,  apoplegía  cerebral, 
ap.oplegía  pulmonar,  pleuresía  purulenta  y  peritonitis. 

Acción  refleja. — El  desenvolvimiento  del  útero  por  el  producto 
de  la  concepción,  las  lesiones  que  pueden  sufrir  los  órganos  genitales  in- 
ternos después  del  parto,  son  susceptibles  de  determinar  las  parálisis  que 
W  .yt  y  Prochaska  llamaban  antes  simpáticas^  que  Graves  ha  caliñcado  de 
parálisis  de  origen  periférico^  y  que  los  autores  modernos  designan,  con 
Brown-Séquard,  bajo  el  nombre  de  parálisis  reflejas.  La  irritación  periférica 
determinada  por  este  orden  de  causas  se  propaga  4.  los  centros  nerviosos, 
desde  donde  es  reflejada  sobre  los  nervios  de  ciertas  regiones,  hasta  el 
punto  de  producir  manifestaciones  morbosas  análogas  á  las  que  resulta- 
rían de  una  alteración  directa  del  órgano  nervioso  central. 

Los  desórdenes  nerviosos  tan  multiplicados  que  ocasiona  el  acto  fisio- 
ló  .áco  de  la  gestación,  nos  permiten  comprender  que  pueda  haber  hemi- 
pl  :gias  simpáticas  en  la  mujer  embarazada,  como  hay,  en  estas  mismas 
condiciones,  vómitos  simpáticos,  neuralgias  simpáticas,  manías  simpáti- 
cas, etc.  Bajo  la  influencia  de  la  irritación  periférica  se  produce  un  ataque 
directo  á  la  excitabilidad  de  la  médula,  extinción  de  esta  excitabilidad  por 
ut^  1  excitación  continua,  y,  por  consecuencia,  lo  que  Jaccoud  llama  neu- 
ralgia ó  parálisis  ncurolítica. 

Lever  ha  citado  un  caso  de  hemiplegia  cruzada  que  se  repitió  duran- 
te muchos  embarazos  sucesivos,  y  que  se  curaba  cada  vez  después  del 
parto  (i). 

El  mismo  autor  ha  dado  á  conocer  un  caso  de  hemiplegia  derecha  al 
sétimo  mes  del  embarazo,  la  cual  persistió  hasta  la  época  del  parto,  des- 
apareciendo entonces  para  reproducirse  en  el  curso  de  una  preñez  ulte- 
rior. Curación  después  del  alumbramiento  (2). 

Crosse  de  Norwich  ha  publicado  un  caso  de  hemiplegia  durante  el 
embarazo,  con  restablecimiento  completo  5  meses  después  del  parto  (3), 

Se  encuentra  en  un  periódico  alemán,  Hygea  (t.  XXIII,  pág.  131),  una 
observación  que  parece  probar  que  el  estado  puerperal  propiamente  dicho 
])uede,  como  el  embarazo,  ocasionar  parálisis  por  excitación  periférica. 

Se  trata  de  una  mujer  de  22  años  que  parió  felizmente  y  cuyos  loquios 
.se  suprimieron  al  cuarto  dia. 

Cinco  dias  después,  dolores  de  cabeza  neurálgicos,  seguidos  de  un  ata- 


;!*)     Lever,  Guy's  Hospital  Rfporis,  1 847.  vol.  V,  p.  12. 

(2)     Lt-Tcr,  loe.  cit.,  p.  18. 

'v3)     Cr-.'ssc  de  Norwicli,  Cases  in  mid-vifery,  p.  164. 
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que  de  apoplegía  con  parálisis  del  brazo  y  de  la  pierna  del  lado  derecho. 
Desde  la  segunda  tarde,  mueve  un  poco  la  pierna.  Tres  dias  después, 
mueve  el  brazo  y  la  pierna.  Curación  completa. 

Aunque  en  esta  observación  ha  sido  pronunciada  la  palabra  apoplegía, 
hay  motivos  para  creer  que  se  trataba  más  bien  de  una  extinción  de  la 
excitabilidad  nerviosa  por  el  hecho  del  parto,  que  de  una  apoplegía  real,  y 
lo  que  nos  induce  á  creerlo  es  la  extremada  rapidez  del  restablecimiento. 
No  fué  aquel  el  proceso  habitual  de  la  apoplegía  verdadera.  Nótenlos, 
ademas,  que  la  curación  fué  completa. 

Stokes  ha  comunicado  á  Churchill  (i)  un  caso  de  hemiplegia  izc^uierda 
sobrevenida  durante  la  preñez  á  consecuencia  de  malos  tratamientos  y 
seguida  de  curación  después  del  parto.  Los  detalles  de  la  observación,  que 
yo  siento  no  poder  trascribir  aquí,  prueban  que  no  se  trataba  de  una  pa- 
rálisis traumática,  sino  de  una  parálisis  consecutiva  al  disgusto  que  la  cn- 
Cerraa  había  experimentado  al  desagradable  cambio  en  las  costumbres  de 
su  marido. 

De  la  exposición  que  acabamos  de  hacer  de  las  causas  de  la  hemiple- 
gia puerperal,  se  sigue  (lue,  teniendo  en  cuenta  las  diferentes  condiciones 
en  las  cuales  se  produce  esta  afección,  pueden  admitirse  cinco  variedades 
principales,  á  saber:  la  hemiplegia  por  albuminuria  eclámpsica  ó  no 
eclámpsica,  la  hemiplegia  apoplética,  la  hemiplegia  por  discrasia  anémica, 
la  hemiplegia  por  intoxicación  puerperal  y  la  hemiplegia  refleja  ó  por  ex- 
citación periférica.  Procuremos  trazar  los  caracteres  distintivos  de  cada 
una  de  estas  variedades. 

Hemiplegia  por  albuminuria  eclámpsica  ó  no  eclámpsica, —  Para  es- 
tablecer las  diferentes  modalidades  de  la  hemiplegia  puerperal  y  dar  á 
conocer  la  fisonomía  propia  de  cada  una  de  ellas,  es  necesario  no  fijarse 
en  los  fenómenos  paralíticos  propiamente  dichos,  sino  en  todas  las  cir- 
cunstancias que  se  agrupan  alrededor  de  estos  fenómenos  relativas  á  las 
complicaciones  de  la  enfermedad,  á  su  duración,  á  su  pronóstico  y  á  su 
tratamiento. 

La  hemiplegia  albuminúrica  se  distingue  especialmente  de  las  otros 
variedades  de  hemiplegia  puerperal  por  sus  accidentes  precursores  y  por 
sus  concomitancias. 

Independientemente  de  la  anasarca  y  de  la  albuminuria,  que  hcm  podi- 
do existir  durante  el  embarazo,  las  enfermas  se  quejan,  más  ó  menos  lar- 
go tiempo  antes  de  la  explosión  de  las  manifestaciones  paralíticas,  de  ce- 
falalgia frontal,  de  desórdenes  de  la  visión,  de  zumbidos  de  oidos,  de 
dificultad  en  la  palabra  ó  en  la  deglución.  Después  sobrevienen  las  con- 
vulsiones, y  la  hemiplegia  se  declara  después  de  los  ataques  convulsivos. 


i)     Churchill,  Mal,  dis  ftnttnes,  trad.  fran^.  París,  1866,  p.  1 1 18. 
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Al  mismo  tiempo  que  la  parálisis  de  un  lado  del  cuerpo,  se  obsen^a  fic- 
('uenlcmente  sordera,  amaurosis,  prolapsus  del  párpado  superior  y  paráli- 
sis de  un  lado  de  la  cara. 

Otro  de  los  caracteres  de  la  hemiplegia  eclámpsica,  es  que  desaparece 
con  la -causa  que  le  dio  origen,  es  decir,  con  los  síntomas  albuminúricos 
y  eclájnpsicos.  Pero  algunas  veces  pasa  también  al  estado  crónico  y 
hííce  permanente. 

Como  la  albuminuria  cclámpsica,  la  hemiplegia  que  dimana  de 
causa  puede  terminarse  por  la  muerte.  Pero  con  más  frecuencia  curan  las 
enfermas,  como  lo  prueba  el  conjunto  de  nuestras  observaciones. 

El  restablecimiento  de  la  motilidad  y  de  la  sensibilidad  en  los  miem- 
bros paralizados  se  efectúa  generalmente  en  un  espacio  de  tiempo  bastan- 
tante  corto,  algunas  semanas  ó  algunos  meses  á  lo  más. 

Remitimos  al  lector,  para  el  tratamiento  de  esta  fonna  de  hemiplegia, 
á  lo  que  hemos  dicho  del  tratamiento  de  la  eclampsia  albuminúrica. 

fícjH'pk^j^ia  apoplética,  —  Mientras  que  la  hemiplegia  albuminúrica 
se  anuncia  casi  constantemente  por  cierto  número  de  fenómenos  pro- 
drómicos,  edema,  albuminuria,  cefalalgia,  desórdenes  de  la  visión,  etc, 
la  hemiplegia  apoplética  tiene  por  carácter  principal  el  principiar  brusca- 
mente sin  síntomas  premonitorios.  Es  cierto  que  en  una  observación  de 
Méniére  hemos  visto  preceder  muchos  ataques  epileptiformes  á  la  aparí- 
( ion  de  la  parálisis;  pero  la  autoi)sia  demostró  en  este  caso,  ademas  de  las 
lesiones  de  la  hemorragia  cerebral,  la  existencia  de  granulacitines  cartila- 
ginosas en  la  protuberaucia  anular,  es  decir,  de  una  lesión  antigua  y  ante- 
rior á  la  apoplegía.  La  instantuieidad  de  la  invasión  paralítica  constituye, 
pues,  un  ¡)rimer  carácter  de  la  hemiplegia  apopletiforme. 

En  secundo  lugar,  la  manifestación  de  la  hemiplegia  se  acompaña  de 
ciertos  síntomas  i)ropios  de  la  apoplegía,  como  el  estertor,  la  caida  de  los 
párpados,  la  desviación  de  una  de  las  comisuras  labiales,  la  dilatación  de 
las  piij)ilas,  etc. 

La  muerte  se  ha  producido  tres  veces  entre  siete,  es  decir,  más  fre- 
cuentemente que  en  la  hemiplegia  albuminúrica.  En  la  enferma  de  Mor- 
gagni,  la  muerte  ocurrió  súbitamente. 

VA  restuljlecimiento  de  las  funciones  se  produce  lentamente  en  los 
miembros  i)aral izados.  Parece  haber  sido  bastante  rápido  en  la  enferma 
de  Paul  Oubois.  Pero  en  cambio,  en  la  parida  de  Mauriceau  tardó  i8  mt- 
ses  en  efectuarse.  La  parálisis  fué  persistente  en  el  caso  observado  por 

PUZOS; 

La  sangría,  las  aplicaciones  de  sanguijuelas  á  las  apófisis  mastóides, 
los  revulsivos  sobre  la  piel  y  sobre  el  tubo  digestivo,  son  los  primeros  me- 
dios que  conviene  emplear  contra  la  hemiplegia  apo])lética.  Si  los  loquios 
se  h-tn  suprimido,  como  en  el  caso  recogido  en  la  clínica  de  la  Facultad. 
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se  intentará  restablecerlos  por  medio  de  sanguijuelas  aplicadas  á  la  vulva, 
de  sinapismos  á  los  miembros  inferiores,  de  inyecciones  vaginales  estimu- 
lantes con  el  alcohol  ó  el  cloruro  de  cal;  después,  cuando  se  haya  triunfa- 
do de  los  accidentes,  se  recurrirá  á  todos  los  agentes  terapéutico»  sus- 
ceptibles de  despertar  la  sensibilidad  y  la  raotilidad  en  los  miembíos^^pa- 
ralizados.  » 

Hcmiplegia  anémica, — No  inteixtaremos  trazar  los  caracteres  de  esta 
variedad  de  parálisis»  porque  las  observaciones  que  podrían  servir  de  ba- 
se á  nuestra  descripción  no  son** bastante  numerosas  ni  bastante  claras  pa- 
ra que  nos  sea  posible  ni  aun  bosquejarlos. 

Hcmiplegia  por  eniiencnamiento  Puerperal. — Los  caracteres  de  esta  va- 
riedad de  hcmiplegia  puerperal  son  tan  notables  bajo  el  punto  de  vista 
anatómico  como  bajo  el  punto  de  vista  sintomático. 

En  las  enfermas  que  sucumben  á  esta  terrible  afección,  la  autopsia  re- 
vela las  lesiones  más  graves  que  dimanan  del  envenenamiento  puerperal, 
como  la  flebitis  de  las  venas  y  de  los  senos  uterinos,  la  flebitis  pelviana, 
la  flebitis  de  los  miembros  inferiores,  la  peritonitis  generalizada,  la  pleu- 
resía purulenta,  los  abcesos  del  pulmón,  y,  en  particular,  de  las  supuracio- 
nes únicas  ó  múltiples  de  la  sustancia  cerebral. 

Durante  la  vida,  los  calofrios  repetidos,  más  ó  menos  largos,  más  ó 
menos  intensos,  anuncian  el  principio  de  la  enfermedad.  Después  se  de- 
claran dolores  en  la  región  subumbilical,  que  se  calman  ó  se  aumentan 
según  que  la  flebitis  uterina  se  acompañe  ó  no  de  peritonitis.  Al  mismo 
tiempo  se  alteran  las  facciones,  la  fiebre  redobla  su  intensidad,  la  lengua 
se  seca,  sobrevienen  vómitos  ó  diarrea,  hay  cefalalgia,  saltos  de  tendones, 
carfología,  delirio.  Tos,  con  expectoración  viscosa  y  mezclada  de  sangre 
negra,  se  acelera  la  respiración,  á  veces  hasta  se  producen  accesos  de  dis- 
nea que  indican  el  trabajo  de  supuración  que  se  efectúa  en  el  pulmón  ó 
en  la  pleura.  Finalmente,  se  ve  sobrevenir,  en  medio  de  fenómenos  atáxi- 
cos  más  ó  menos  pronunciados ,  la  parálisis  de  una  mitad  del  cuerpo, 
acompañada  ó  no  de  otros  accidentes  paralíticos,  como  la  dificultad  en  la 
palabra,  ptósis  de  uno  de  los  párpados  superiores,  etc. 

La  muerte  sigue  siempre  de  cerca  á  estas  manifestaciones  de  la  infec- 
ción purulenta,  y  apenas  queda  tiempo,  en  medio  de  tan  terrible  serie  de 
accidentes,  para  los  esf  jerzos  de  la  terapéutica.  El  lector  deberá  atenerse 
al  tratamiento  de  la  flebitis  y  de  la  infección  purulenta. 

Hcmiplegia  por  acción  refleja. — La  hcmiplegia  puerperal  refleja  ó  por 
excitación  periférica,  no  tiene  caracteres  propios  como  las  variedades  de 
hemiplegia  precedentes.  No  se  diferencia  más  que  por  la  falta  de  las  con- 
diciones en  medio  de  las  cuales  nacen  y  se  desenvuelven  las  otras  for- 
mas de  hcmiplegia  pucrjieral.  P^s  necesario,  pues,  admitir  una  acción  re- 
fleja cuando  es  imposible  referir  la  hcmiplegia,  sea  á  una  albuminuria,  sea 
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i  una  eclampsia,  sea  á  una  apoplegfa,  sea  á  una  discrasia  anémica,  sea  al 
envenenamiento  jíuerperal.  Cuanto  más  se  progrese  en  el  conocimiento 
de  las  lesiones  que  determinan  las  parálisis,  más  se  limitará  el  número  de 
las  parálisis  reflejas.  No  obstante,  creemos  que  deberá  reservarse  siempre 
un  lugar  á  la  excitación  periférica  entre  las  causas  que  pueden  producir 
las  parálisis  en  el  estado  puerperal. 

Entre  los  caracteres  que  se  podrían  asignar  á  las  hemiplegias  puerpe- 
rales \yoT  acción  refleja,  indicaremos  su  poca  gravedad,  su  tendencia  á 
desaparecer  después  del  parto,  pero  tanÍM^Jb  1^  posibilidad  de  una  recidi- 
va durante  los  embarazos  ulteriores.  La  muerte -rar^,  vez 'es  la  coñsecuoi- 
cia  de  esta  variedad  de  parálisis,  pero  cuando  se  han  repetido  durante 
muchos  embarazos  sucesivos,  debe  temerse  que  se  hagan  permanentes  ó 
que  se  acompañen  de  demencia  ó  de  enagenacion  mental,  como  sucedió 
en  la  enferma  de  Wepfer,  que  acabó  por  mc^  loca. 

VI. —  Parapleciívs. 

l,as  paraplegias  puerperales  pueden  dividirse,  como  las  hemiplegias, 
en  tantas  variedades  como  causas  distintas  reconocen.  Creemos,  pues,  que 
conviene  admitir  las  paraplegias  albuminúricas,  anémicas,  traumáticas,  re- 
flejas, por  lesión  de  la  médula  y  por  obstrucción  arterial. 

1.*  Paraplegia  albuminúrica.— Los  únicos  hechos  que 
nos  jKírmiten  creer  en  la  realidad  de  esta  forma  de  paraplegia  puerperal, 
son  los  siguientes: 

El  primero  es  de  Weber  (^i),  y  se  refiere  á  una  primípara  de  30  años, 
atacada  en  el  último  mes  de  su  embarazo  de  paraplegia  completa,  des- 
pués de  hidropesía  general,  y  algunos  dias  más  tarde  de  pleuro-jmeumo- 
nía.  La  enferma  sucumbió  tres  dias  después  del  parto.  La  autopsici  reveló, 
entre  otras  lesiones,  un  reblandecimiento  difluente  de  la  médula  espinal 
en  su  porción  lumbar. 

Imbert-Gourbeyre ,  que  ha  citado  esta  observación  en  su  trabajo,  la 
considera  como  prueba  de  la  realidad  de  la  paraplegia  puerperal  albumi- 
núrica. En  vista  de  los  detalles  de  la  autopsia,  no  es  difícil  aceptar  esta 
interpretación.  Vemos,  en  efecto,  que  el  examen  cadavérico  reveló  una  in- 
flamac  ion  crónica  de  la  envoltura  fibrosa  de  la  médula  espinal  y  un  re- 
blandecimiento completo  de  la  porción  lumbar  de  este  órgano.  Ademas, 
recordando  lo  tjue  j)asó  durante  la  vida,  se  observa  que  la  hidroj  esía  <;e- 
neral  suvcdió  á  la  paraplegia,  y  no  hay  ningún  detalle  (^uc  pruebe  (jue  hu- 


l^i)     Woher,  IVw'u'fíMjíí  der  Zelfschr.  der  A",  K.    Gcs-^hch.   dtr  (Erste,    zu  H  >',»^ 
1853,  n'^  44. 


PARÁLISIS    PUERPERALES.  433 

biera  habido  realmente  albuminuria.  Este  hecho  no  tiene,  por  lo  tanto,  la 
significación  que  se  le  ha  querido  dar. 

En  un  trabajo  titulado:  Estudios  clínicos  sobre  la  paraplegia  indepen- 
diente de  la  ?nielitis  (i),  Abeille,  enumerando  los  antecedentes  de  23  casos 
de  paraplegia  idiopática,  ha  anotado  lo  que  sigue: 

^En  un  tercer  casó  (Obs.  III),  ataques  de  eclampsia  á  consecuencia  del 
último  parto,  y  más  tarde  anasarca.  > 

Yo  pregunto:  una;  nota  tan  sucinta,  ¿nos  permite  afirmar  la  existencia 
de  una  paraplegia  albtiminúrica  en  el  caso  á  que  se  refiere?  Yo  no  lo  creo. 
£En  qué  época  se  prodojo  la  albumiouria?  ¿Fué  inmediatamente  después 
de  las  manifestaciones  feclámpsicas?  ¿Fué  mucho  más  tarde?  Lo  ignoramos. 
:Existía  en  esta  época  albúmina  en  la  orina?  No  lo  sabemos.  ¿La  paraple- 
gia fué  completa  ó  incomplet*,  jsimple  ó  complicada?  Nada  de  esto  nos  es 
conocido.  Este  segundo  hécl|0  rio  tiene,  pues,  más  valor ^que  el  primero. 

Nos  queda  un  tercer  hecho  referido  en  la  tesis  de  Lécorché  (Obs.  VI, 
pag.  53).  En  este  caso  se  trata  realmente  de  una  nefritis  albuminosa  cróni- 
ca sobrevenida  durante  la  preñez,  con  edema  de  los  miembros  inferiores, 
ambliopía,  epistaxis,  etc.  Ahora  bien;  en  un  pasaje  de  esta  observación  se 
dice  que  después  del  parto,  que  se  efectuó  á  los  7  meses  y  medio  sin  ataque 
de  eclampsia,  el  estado  de  la  enferma  no  se  mejoró.  Volvió  á  Bourdon  con 
una  cefalalgia  casi  continua,  una  depresión  muy  marcada  de  la  inteligen- 
cia y  una  disminución  de  la  motilidad  de  los  miembros  inferiores.  En  el  res. 
to  de  la  observación  no  se  habla  ni  una  palabra  más  de  esta  disminu- 
ción de  la  motilidad  de  las  extremidades  pelvianas. 

¿Estamos  autorizados,  después  de  esto,  para  considerar  este  caso  á¿ 
Lécorché  como  un  ejemplo  de  paraplegia  albuminúrica?  Por  poco  severos 
que  seamos ,  no  podemos  contentamos  con  una  mención  tan  sucinta,  ma- 
yormente cuanto  que  nada  prueba  (jue  la  paraplegia  se  confirmara.  Si  se 
hubiera  confirmado  claramente,  un  observador  tan  serio  como  Lécorchc 
no  hubiera  dejado  de  consignar  el  desenvolvimiento  de  una  afección  tan 
importante.  Pues  bien;  habiéndose  guardado  el  más  completo  silencio  so- 
bre esta  cuestión,  no  es  i)ermitido  ponerlo  en  duda. 

Nosotros  creemos,  pues,  que,  h'V>ta  que  se  informe  más  ampliamente, 
debe  relegarse  la  paraplegia  albuminúrica  entre  las  verdades  que  necesi- 
tan demostración. 

2  *  P¿iraplecj:ia  íinómica. — En  un  pasaje  de  su  libro  Sobre 
las  paraplegias  (2),  Jaccoud  s¿  expr;isa  de  este  modo:  :No  existe  ninguna 
relación  entre  la  paraplegia  y  la  albuminuria  del  embarazo.  En  la  inmcn- 


(l)     Ai)€ille,  Monlt.  des  hop.,  1S54.  .'.  77. 

^2)     Jaoooud,  Sur  lís parapi:\f.cs.  1  ;v;,   1S04,  y.  320. 
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sjL  mayoría  de  los  casos,  la  cloro-anemia  y  el  estado  nervioso  son  las  úni- 
í  as  condiciones  patogénicas  de  la  akinesia.  Así,  pues,  todo  se  restablece 
en  su  orden  fisiológico  cuando  la  preñez,  causa  eficiente  de  todos  estos 
accidentes,  se  ha  terminado.  Sin  embargo,  es  necesario  no  contar  de  una 
manera  demasiado  absoluta  con  esta  feliz  terminación;  en  las  mujeres  cu- 
yo organismo  está  en  malas  condiciones  de  resistencia,  la  alteración  pro- 
ducida en  la  nutrición  de  la  médula  por  la  cloro-anemia  puede  acarrear 
lesiones  materiales  más  ó  menos  graves;  entonces  la  parálisis  persiste,  ó 
inen  se  generaliza  y  mata.. 

Este  pasaje  de  Jaccoud  hace  alusión  á  los  efectos  posibles  de  la  cloro- 
anemia  que  se  desenvuelve  durante  la  preñez. 

Una  observación  recogida  en  el  servicio  de  Grisolle,  y  publicada  en  la 
Gazctte  des  Hópitaux  de  1852,  suministra  un  ejemplo  de  paraplegia  con- 
secutiva á  una  metrorragia  considerable  en  una  mujer  recien  parida. 

Este  caso  ])uede  relacionarse  con  otro  hecho  recogido  por  Tamier  e' 
inserto  entre  sus  anotaciones  en  Ja  sétima  edición  de  Cazeaux  (i).  Se  tra- 
ta de  una  hemorragia  muy  abundante  sobrevenida  después  del  parto,  y 
seguida  de  phlcgmatia  aloa  dolens  doble,  de  derrame  pleurítico  y  de  asci- 
tis,  después  de  una  paraplegia  agravada  por  una  nueva  preñez. 

V  Hay  motivo,  dice  Tarnier,  para  referir  en  este  caso  el  principio  de  la 
parálisis,  sea  á  la  compresión  ejercida  por  la  cabeza  del  feto,  sea  á  la  he- 
morragi;?,  que  complicó  el  alumbramiento.  Pero  ¿cómo  explicar  la  recru- 
descencia de  los  accidentes  durante  la  segunda  preñez?  Es  necesario  atri- 
buir esta  nueva  ñise  de  la  enfermedad  á  la  acción  refleja,  x 

Para  c^ue  las  i^araplegias  puerperales  anémicas  por  metrorragia  cons- 
tituyeran una  variedad  indiscutible  y  bien  deslindada,  sería  necesario  que 
se  a])oyaran  en  un  gran  número  de  hechos.  Pero  si  se  atiende  á  las  obser- 
vaciones de  paraplegias  hemorrágicas  recogidas  fuera  del  estado  pueq>e- 
icd  por  .'\beille  (2\,  Moutard-Martin  (3)  y  Landry  (4),  estará  justificado 
consignar  un  lugar  á  esta  forma  de  parálisis  en  el  cuadro  de  las  toco- 
patías. 

o.*^  Par.iplogia  traiimátic  i. — La  cuestión  de  las  paraplegias 
'ri.imáticas  es  uní  cuestión  nueva,  en  estudio  todavía,  pero  que,  gracias á 
las  iiivestigacionos  de  Tmbert-(oLir!)eyre  y  á  la  tesis  de  Bianchi  (5),  está 
uiiiy  cerca  do  ser  defmitivamentc  juzgada. 


C'azeaux,   Trr'i:  d:s  ü.-i\n4C'i:-u:>::s.  París,  1S67,  p.  506. 
2-     Ai)L*illc,  E!u.i'  su-  li  f^jrapl::^''   'nti'^.'nijnfc  de  la  myjüf:.    .^f.^nit,  des  kot., 

1854. 

;3)     Moulnj-(]-Mart!n  ,   ílnicn  :n:d.,  1852. 

;^4)     I^andry,  RccJ^frc'iCí  sur  les  causes  et  ifidications  curatr,':s  des  mahtdies  ncrveu- 
ses.  l\ir¡s,  1855. 

;;5)     Bianchi,   T'ih:.  I'an's,    tSOy. 
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A  prior  i  y  es  natural  asombrarse  de  que,  relativamente  al  considerable 
número  de  partos  laboriosos  que  ocurren  todos  los  dias,  sean  tan  raros  los 
hechos  de  paraplegia  traumática,  hasta  el  punto  de  que  Bianchi  no  haya 
podido  reunir  más  que  5,  y  aun  se  trataba  en  cada  uno  de  ellos  de  la 
parálisis  de  una  sola  de  las  extremidades  inferiores.  Y,  sin  embargo,  se 
concibe  que  la  presión  ejercida  por  la  cabeza  fetal  y  las  maniobras  qui- 
rúrgicas practicadas  para  terminar  el  parto  puedan,  interesando  troncos 
nerviosos  importantes,  acarrear  consecutivamente  las  paraplegias. 

Churchill,  cuyos  trabajos  sobre  las  parálisis  puer¡>erales  hemos  tenido 
tan  frecuentemente  ocasión  de  citar,  pone  en  duda  la  acción  del  trauma- 
tismo como  causa  de  estas  parálisis  después  de  los  partos  laboriosos  (i). 

Campbell  y  Ramsbotham,  citados  por  Churchill,  son  menos  exclusi- 
vistas. Estos  autores  atribuyen  ciertas  paraplegias  á  la  compresión  ejerci- 
da sobre  los  músculos  y  los  ner\'ios  pelvianos  durante  el  paso  de  la  cabeza 
del  feto  á  través  de  la  pelvis.  Ramsbothan  añade  también  que  el  hecho  se 
produce  frecuentemente  cuando  el  trabajo  ha  sido  largo  y  penoso;  algunas 
veces,  no  obstante,  cuando  ha  sido  fácil  y  de  corta  duración,  y  que  no 
se  observan  lesiones  cerebrales  concomitantes  (2). 

'En  un  parto  laborioso,  dice  Bums,  los  nervios,  particularmente  el 
grande  ciático,  i)ueden  ser  lesionados  hasta  el  punto  de  causar  en  el  sobre- 
parto muchos  dolores,  la  claudicación,  y  hasta  la  parálisis  (3).> 

Jacquemier,  en  su  Traiado  de  los  partos ^  indica  entre  las  consecuencias 
]K)sibles  de  la  compresión  ó  contusión  de  los  nervios  ciáticos  ó  subpubia- 
nos,  no  solamente  los  dolores  neurálgicos,  sino  la  pesadez,  el  entorpeci- 
miento, la  disminución  de  la  sensibilidad,  un  estado  que  se  aproxima  más 
6  menos  á  la  parálisis  completa  (4). 

Brown-Séquard,  citado  por  Jaccoud,  admite  las  parálisis  por  compre- 
sión de  los  nervios  pelvianos  durante  el  parto  (5). 

Hemos  citado  una  observación  de  Tamier  en  que  el  traumatismo  es 
considerado  por  mi  sabio  colega  como  una  de  las  causas  posibles  de  la 
paraplegia. 

Axenfeld,  en  su  IVaiado  de  las  neurosis  (6),  emite  la  opinión  de  que  la 
compresión  de  los  nervios  lumbo-sacros  por  el  útero  grávido  puede  con- 
vertirse en  causa  de  paraplegia. 

Finalmente,  Depaul  ha  observado  algunos  hechos  de  paraplegia  puer- 
I)eral  traumática,  pero  de  corta  duración  (7). 

I  .  ChurchUl,  /iv.  til.,  p.  1132. 

2í  Churcniil,  iVf.  í.'..  |).  1 107. 

,3)  Uariís,  Princit'lc^  rf  m-iiivi/cry,  Irad.  Galiot,   1 839,  ]>.  13. 

.4^  Jaj:jaj..i:;'r,  A.iWi.'i..  i.  II,  p.  559* 

,5)  Jacoud,   Wa/íJ  í/:s />jnií>/JífÍJs,  Pí\ri?,.  1804.  ;».  290. 

(6)  Axenfeld.   Triiií:  des  n^u'-osfs.  I*iirl's.   i8ó2.  p.  458. 

:7^  Bianchi.  !rc  rif..  p-  25. 
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Rademacher,  citado  por  Imber-Gourbeyre,  habla  de  una  mujer  ataca- 
da de  paraplegia  incompleta  y  dolorosa  á  consecuencia  de  un  parto  difí- 
cil y  provocado  artificialmente.  Curó  á  los  8  dias  con  el  auxilio  de  friccio- 
nes con  el  ácido  piroleftoso  (i). 

Imbert-Gourbeyre  menciona  una  observación  de  Schupmaiin,  inserta 
en  el  Journal  d'' Hufeland^  1830,  relativa  á  un  parto  difícil  con  maniobras 
imprudentes,  seguido  de  paraplegia  y  de  curación  completa  al  cabo  de 
muchos  meses  (2). 

Salvat  dice  haber  observado,  en  el  Hótel-Dieu  de  Montpellier,  una  mu- 
jer atacada  de  una  fístula  vesico-vaginal,  producida  por  la  permanencia 
prolongada  de  la  cabeza  fetal  en  el  estrecho  inferior,  en  cuyo  punto  se  de- 
terminó también  la  compresión  de  los  nervios  sacros.  También  conservó 
hasta  después  de  su  salida  del  Hospital  la  paralización  de  los  miembros 
inferiores  (3). 

En  su  Clínica  médica  de  las  aguas  de  PlombilreSy  Lhéritier  (1854,  pá- 
gina 232),  refiere  la  observación  de  una  señora  que  padecía  una  paraple- 
gia á  consecuencia  de  un  parto  por  el  fórceps,  y  cuya  parálisis  fué  mejo- 
rando con  el  uso  de  las  aguas  de  Plombiéres. 

Debemos  reconocer  que  las  citas  anteriores  están  lejos  de  ser  conclu- 
yentes,  bajo  el  punto  de  vista  de  la  influencia  ejercida  por  el  traumatismo 
quirúrgico. 

Así,  que  no  creemos  deber  atribuir  á  estos  documentos  más  importan- 
cia que  la  de  un  interés  histórico.  Los  hemos  mencionado,  no  obstante, 
porque  podrán  ser  útilmente  relacionados  con  los  hechos  que  se  produci- 
rán ulteriormente,  y,  en  particular,  con  los  que  indicaremos  más  adelante 
al  hablar  de  las  parálisis  parciales  traumáticas. 

En  el  estado  actual  de  la  ciencia  no  es  posible,  pues,  describir  las  pa- 
rálisis puerperales  traumáticas  que  comprenden  las  dos  extremidades  i>el- 
vianas. 

4.^  Paraplegias  reflejas. — Así  como  hemos  admitido  las  hc- 
miplegias  reflejas,  del  mismo  modo  creemos  que  debe  reconocerse  d  f(tr- 
tiori  la  realidad  de  las  paraplegias  puerperales  reflejas. 

Generalmente  se  cree  hoy  dia  en  la  existencia  de  las  paraplegias  con- 
secutivas á  las  afecciones  uterinas:  metritis,  flegmon  peri-uterino,  desvia- 
ciones de  la  matriz,  etc.  Hunt,  Lisfranc  y  Bronw-Séquard  han  citado  casos 
de  este  género. 

Nonat  ha  visto  7  ú  8  casos  de  paraplegia  producida  bajo  la  influencia 


(i)     Rademacher,  Rechtfertigung  der  Rrfakruni¡r.tsheiUehre^  ^.^  édit.  Berlín,  185a, 
t.  II,  p.  201. 

(2)  Imbert-Gourbeyre,  loe.  cit.,  p.  66. 

(3)  Salrat,  Thesesde  Montpdlier,  1831,  q*  37.   -ImherL-Gourbcyre,  he.  cit.,  p.  67. 
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de  las  afecciones  uterinas  curarse  tini  estas  afecciones,  lo  cual  lo  declara 
Esnault,  uno  de  lus  discípulos  de  este  médico.  Apunta  el  hecho  notable 
de  que,  cuando  la  lesión  uterina  es  unilateral,  la  parálisis  no  ataca  más 
que  al  miembro  inferior  correspondiente. 

Ahora  bien;  si  el  útero  enfermo  es  susceptible  de  determinar  las  para- 
plegias,  ;por  qué  el  üteru  grávido,  ó  recientemente  descmbaniüíido  del 
produelo  de  la  concepción,  no  ha  de  ser  susceptible  de  ejercer  la  roistiia 
acción  patogénica? 

Teóricamente  se  concibe  tiue  la  médula,  modificada  por  la  prcflez 
en  su  actividad  viial  y  funcional,  se  resienta  fácilmente  por  la  influencia 
de  las  excitaciones  que  pueden  serle  trasmitidas  por  los  nervios  sensitivos 
del  útero.  Pues  bien;  ¿no  existen  muchos  estados  fisiológicos  ó  patotógicos 
que,  sea  durante  la  preñez,  sea  durante  el  trabajo  del  parto,  sea  después 
de  terminado  éste,  son  capaces  de  irritar  las  extremidades  periféricas  de  es- 
tos nervios  y  provocar  la  propagación  de  una  acción  refleja  en  la  médula, 
desde  donde  es  repercutida  sobre  el  sistema  nervioso  de  las  extremidades 
inferiores?  Que  esta  acción  trasmitida  d  la  médula  se  refleje  sobre  los  va- 
sos sanguíneos  de  este  órgano,  como  quiere  lirown-Séquard,  para  acarrear 
su  contracción  y  |>roducir  consecutivamente  ima  parálisis,  ó  bien  cjue  se 
agote  la  excitabilidad  propia  de  la  médula,  como  lo  pretende  Jaccoud, 
poco  importa.  La  acción  refleja  no  es  gtor  esto  menos  admisible,  bajo  el 
punto  de  vista  teórico,  como  causa  de  las  paraplegias  puerperales. 

Romberg,  citado  por  Churchil!,  acepta  estas  parálisis  reflejas:  íVo  no 
dudo,  dice,  que  en  muchos  casos,  y  sotre  todo  en  los  que  complican  el 
embarazo,  la  parálisis  sea  debida  á  alguna  acción  refleja  que  tenga  su  ori- 
gen en  un  órgano  enfermo  más  lejano  (i), » 

La  misma  causa  ha  sido  invocada  para  las  paraplegias  puerperales  por 
Stanley,  Broussais,  Graves  y  Beau  (i). 

dioicamente,  la  cuestión  de  las  paraplegias  puerperales  reflejas  esli 
resuelta  por  los  hechos  siguientes: 

Creemos  poder  referir  á  la  variedad  de  paraplegias  puerperales  que 
estudiamos  una  observación  de  Lariviére  (3). 

Se  trata  de  una  mujer  de  50  años  que.  después  de  un  aborto,  habla 
experimenLado  una  disminución  de  la  sensibilidad  de  la  milad  inferior  del 
cuerpo;  volvió  á  quedar  embarazada  al  cabo  de  algunos  meses,  y  enton- 
ces fu6  atacada  de  una  parapiegia  comjjleta  que  se  hizo  permanente. 

Maringe  ha  referido,  en  su  tesis  inaugural  sobre  las  paraplegias  puer- 


il)     Churcbni,  h(.  cit.,  p. 
(a)     Carnet  de  l.yon,  Mim 
t.  I,  p.  255. 

ÍJJ      Ijuivike,  0!'S.  «lid..  I 
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perales  (i),  una  observación  que  atribuye  á  Wolf,  de  Bonn,  cuyo  sujeto 
es  una  joven  que  (luedó  paraplégica  á  los  2  meses  de  su  embarazo.  Se  le 
administró  un  purgante  con  el  aceite  de  ricino,  destinado  á  combatir  una 
constipación  rebelde,  el  cual,  determinando  copiosas  deyecciones,  acarreó 
inmediatamente  una  mejoría  seguida  de  completa  curación. 

Raoul  Leroy  de  Etiolles  (2)  ha  dado  á  conocer  una  observación  de  pa- 
raplegia  sobrevenida  en  los  últimos  meses  del  embarazo  y  que  curó  des- 
pués del  parto. 

La  ausencia  de  toda  causa  apreciable  á  que  pudiera  referirse  la  para- 
f)legia,  á  i^esar  del  cuidado  con  que  fueron  interrogados  los  antecedentes 
y  todas  las  funciones,  apenas  deja  duda,  en  este  caso,  sobre  la  realidad 
de  una  acción  refleja.  La  marcha  progresiva  de  la  enfermedad  hacia  la 
curación  desde  el  momento  del  parto,  nos  confirman  en  la  idea  de  que  la 
excitación  periférica  trasmitida  á  la  médula  por  el  útero  grávido  fué  el 
origen  de  la  paraplegia. 

Maringe  (3)  ha  copiado  de  la  Gazette  Midicalc  de  Lyon  una  observa- 
ción de  paraplegia  que,  como  las  precedentes,  puede  ser  colocada  entre 
las  paraplegias  reflejas. 

Se  trata  de  una  mujer  de  22  años  atacada  de  paraplegia  al  (quinto 
mes  del  embarazo,  pero  en  la  cual  los  accidentes  paralíticos  se  agravaron 
después  del  parto,  de  tal  suerte  que  en  el  momento  en  que  se  interrumpe 
la  observación  (la  cual  no  fué  terminada)  la  enferma  estaba  en  un  estado 
desesperado.  Existía  una  escara  en  el  sacro  de  16  centímetros  de  longi- 
tud por  14  de  ancho,  deyecciones  involuntarias  y  un  estado  caquéctico 
muy  alarmante. 

Yo  me  inclino  á  creer  que  estos  accidentes  generales  no  fueron  más 
([ue  consecuencias  del  parto,  completameute  independientes  de  la  para- 
plegia. En  efecto,  durante  los  primeros  dias  que  siguieron  al  parto  de- 
bieron producirse,  sea  en  el  abdomen,  sea  en  otra  parte,  fenómenos  infla- 
matorios que  dieron  por  consecuencia  el  estado  de  deterioro  que  presen- 
taba la  enferma  á  su  entrada  en  el  Hospital. 

En  cuanto  á  la  paraplegia,  el  análisis  más  atento  de  la  observación 
no  descubre  ninguna  otra  causa  de  esta  enfermedad  más  (¡ue  la  acción 
refleja.  ' 

La  tesis  de  Maringe  contiene  también  una  extensa  é  interesante  ob- 
servación recogida  en  la  clínica  en  el  ser\'ício  de  Depaul  (4). 

Se  hace  mención  de  una  paraplegia  sobrevenida,  durante  la  preñez,  en 
una  mujer  de  39  años ,  de  constitución  fuerte,  que  había  tenido  9  hijos. 


(i)  Maringe,   Thcse.  Taris,  1 867,  p.  22. 

(2)  Raoul  Lcroy  d'Etiollcs,  Des  parap!c}^cs,  Paris,  1856,  p.  95. 

(^3)  Maringe.  l"ncse  citée,  p.  33. 

(4)  Maringe,  loe.  cit.  p.  27. 
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los  cuales  fueron  de  todo  tiempo.  El  parto  fué  seguido  de  accidentes 
erales  graves  y  rápidamente  mortales. 
La  autopsia  ofreció  las  particularidades  siguientes: 
Abierto  el  canal  raquidiano,  se  encuentra  pus  verdoso  en  considerable 
tidad  rodeando  las  envolturas  de  la  médula,  especialmente  en  la  dila- 
tíxc^ion  lumbar  y  en  la  cola  de  caballo.  La  parte  inferior  del  canal  raqui- 
abierto  está  en  comunicación  con  la  escara  y  el  pus  de  ésta  pene- 
en  el  expresado  canal.  Los  agujeros  de  conjunción  están  también  Re- 
de pus  y  en  el  interior  de  la  pelvis  existe  un  verdadero  foco  purulen- 
to  a.lrededor  del  nervio  ciático. 

T..as  membranas  de  la  médula  presentan  las  huellas  de  una  violenta 
Lmacion,  que  nos  ex¡^lica  la  fiebre  observada  el  26  y  el  27;  están  viva- 
inyectadas,  engrosadas  y  adheridas. 
En  el  espacio  subaracnoideo  se  ven  falsas  membranas,  sobre  todo  en 
'^-    parte  inferior.  La  médula  está  rodeada  de  pus  por  todas  partes.  El  lí- 
i<3o  purulento  acompaña  á  la  médula  hasta  la  base  del  encéfalo.  Las 
t^innbranas  cerebrales  presentan  también  una  viva  inyección,  y  en  los 
^'^^^ri.trí culos  cerebrales  hay  serosidad  turbia  y  puriforme. 

^n  los  otros  órganos  no  hay  alteración  apreciable.  El  útero,  retraido 
^^^t>x"e  sí  mismo,  está  en  retroversion  muy  pronunciada. 

examen  microscópico  de  la  médula. — Cerca  de  5  centímetros  por  de- 
*^  ^  ^^  de  la  dilatación  dorsal,  la  médula  contiene,  en  su  espesor,  un  foco 


orrágico  del  grosor  de  una  habichuela  pequeña,  de  color  negro  subi- 

partiendo  del  centro  de  la  médula  y  extendiéndose  á  la  parte  anterior 

*^*^'^a  las  envolturas  medulares.  Al  microscopio  se  encuentran  cristales  de 

^  *^*natoidina,  glóbulos  sanguíneos  alterados,  vestigios  de  tubos  nerviosos, 

^^>  ^^o  laminoso  de  nueva  formación  y  un  gran  número  de  granulaciones 

^^-^^  ñnas,  oscuras,  que  contribuyen  á  dar  al  foco  su  coloración;  granula- 

m    _ 

cic^^^es  que  no  se  encuentran  en  las  otras  partes  de  la  médula. 

La  sustancia  medular,  á  la  simple  vista,  tiene  su  aspecto  ordinario, 
$^"^vo  una  ligera  inyección  de  la  superficie  contigua  á  las  envolturas  infla- 
tt^^das. 

Los  tubos  nerviosos  no  están  modificados  de  una  manera  aparente. 

t^Ñ\s  células  de  la  sustancia  gris  parecen  más  voluminas,  están  distendidas 

por  granulaciones  amarillentas  finas  que  las  coloran  y  hacen  su  examen 

inuy  fácil,  granulaciones  que  se  encuentran,  por  lo  demás,  en  la  médula 

de  los  viejos  no  paralíticos,  y  en  particular  en  el  locus  niger. 

El  resultado  de  la  autopsia  parece  que  no  debe  dejar  subsistir  la  me- 
nor duda  sobre  la  causa  que  determinó  la  paraplegia  en  la  enferma  de  la 
observación  precedente.  La  meningitis  supurada  que  el  examen  cadavéri- 
co reveló,  se  nos  aparece  en  el  primer  momento  como  la  lesión  bajo  cuya 
influencia  debieron  producirse  los  accidentes  paralíticos. 


«  -  ..■:    .  i" 


V-.  --    -.  "■ 


-"-  t.zn^L  1  li  :rccuccicade 
-■^  -"  -  ~  =e::r.  cc  !¿  autcpsia  las 
•-:-  ::-  Tz  i  -.:.:>_.:>  zies^  >' que,  por 
-  ■'  ''--"■  -'---— -=~c:.:c  ¿e  fecha  re- 
'-  -  «^r---  — ^-^^w'Ju'^j  pertew- 
'    ■  —-"■-'    i:::c   ce  ^'^-jr.¿¿  semaKs. 

'-  r: . ;  r  «  :  r.  r.  ^j^  ¿  .:l¿  en voi turas  in- 


'•.-..•.     ■.'.-.  _-    .- .  .:-.-r:    :ri:i.  -    tr.   •-í:¿- i:::¿o  ce  up^  meningitis 

r ":      ;-      i  r.:!-       :.^   .' -  irr^.     crr.  :ir.t  :■::.  ir.ia-.  li  en  las  inmediado- 

"-      -'      •  •  - — — .im-1-5.    ti  míe  roscedlo  T 

:•;.;.>;  *: ,' .  '  /.:::in  -■:'•.■-.   en.  -.r.  -.   e^ics^r  ce  los  cordones  medu- 
■;;.r^     íiir'.r;'/  '.r:-:-.  'jt.  'c'.j-  i:n  :.  .r.  ;í  !  jr.jírud  y  li  iniensidad  de  la  enfer- 


.\o  ':■»  ct'/  ■- •:>.  :  .'  liar/;  /  ¡a  üLcr.tii.'n  del  Ic'.ior  sobre  les  graves ac- 
•  . '  ¡  * :  r.  *  • . .  ' :  ■ :  •:  -. ;:  rrii  r. ! : -j *  í*i r  j n  i pi  r¡: cG lú :a  r.'.eriie  después  del  parto  v  ane. 
. i  / M ': r/I '/  me.  :.:::'!'.  '  c» r.s t¿n te rr. er te  •  r . ¿;reb iva,  acabaron  por  producir 
>i  líjíjrrl»:. 

í-/,»'/;.  á^  ^  irier-ttí  r.o  fu-jron  más  ^¿ue  la  ex];resion  siniouiática  de  la  so- 

;í!ir.*'ion  rrií:nír;;.^c  1.  í'ucs  Lien:  no  existiendo  ¿ntes  del  ¡xirto,  la  flegmasía 

1:  i;:  ,  r.j^mírr.fcs  r;'í^]i:i'!i:*nas  no  del.ió  remontarse  á  una  época  anterior  al 

A  los  íjiie  ol^jctaran  que  no  es  natiT.Tl,  en  presencia  de  una  supuración 
:ii'  níii;^í:;i  nrvclíi'lí  jK>r  la  autojísia,  hacer  depender  los  accidentes  paralí- 
ifífiü  ?.ohr<;ví;nidos  durante  el  embarazo  á  otra  causa  que  á  esta  lesión,  hé 
i'Hií  iiucttra  respuesta: 

L:is  íletí-riuinaciones  locales  del  envenenamiento  i)ueq:)eral  nos  han 
\,ni<'i(\(t  sirinprc  reglamentadas  por  la  ley  de  la  inminencia  morbosa. 
!*or  íjiié  el  ulero  y  sus  :inexos  son  tan  frecuentemente  el  asiento  de  estas 
<lí-trrniiriaí  icmes?  Indudablemente  en  razón  del  movimiento  funcionales* 
!.;i<)ríl¡n;irio  í|ue  el  embarazo  y  el  parto  desenvuelven  en  estos  órganos. 
;i*or  íjiK-  el  peritoneo  es  tan  frecuentemente  atacado  después  del  parta' 
Iv;  |»f)r  ni/.on  de  sus  estrechas  relaciones  con  el  iitero  grávido,  de  las  rao- 
«ülic  .icinncs  íjiie  sufre  forzosamente  durante  la  gestación,  de  los  frotes j 
.|iii/;ís<le  l.is  ( ongcsliones  á  (¡ue  está  expuesto  Yo  he  notado,  por  ot» 
parte,  <pie  las  nuijeres  (pie  habían  sufrido  bronquitis  ó  hiperemias  pulmo- 
nares en  el  <'urs()  de  su  embarazo  estaban  más  predispuestas  á  los  acó- 
d.*nl('s  tnrát  icos  (les¡>ues  del  i)arto;  que  las  varices  de  las  embarazadas  las 
predispdnííin,  en  ciertas  condiciones  nosocomiales,  á  la  maniféstadon de 
Mh;i  lleMtis  \ ancosa  su|)erficial  ó  profunda /¿»j//rtA-/w///;  que  ciertas  oa* 
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nías  puerperales  habían  sido  precedidas  con  frecuencia  de  neurosis  antes 
ó  durante  la  gestación. 

Ahora  bien;  si  admitimos  que  ert  la  enferma  precedente  pudo  existir, 
durante  los  últimos  meses  de  la  gestación,  una  paraplegia  refleja,  conven- 
dremos en  que  la  médula  ó  sus  envolturas  pudieron  ser  atacadas  desput:s 
del  paito  por  el  veneno  puerperal  con  preferencia  á  cualquier  otro  órga- 
no. Así  es  al  menos  como  interpretamos  el  hecho  de  que  acabamos  de  dvir 
una  sucinta  relación. 

Una  observación  que  tomamos  de  l^ever  (i)  no  puede  explicarse  tani- 
p)OCO  de  otro  modo  más  que  por  una  acción  refleja.  Hubo  en  este  caso 
paraplegia  durante  la  preñez,  curación  después  del  parto,  reaparición  de 
la  paraplegia  en  un  parto  ulterior,  pero  solamente  después  del  alumbra- 
miento. 

También  pertenece  probablemente  á  la  categoría  de  las  parálisis  refle- 
jas una  observación  comunicada  á  Churchill  por  Mac  Clintock  (2),  de  la 
cual  resulta  que  una  paraplegia  desarrollada  á  consecuencia  de  un  parto 
anterior  se  agravó  considerablemente  en  el  curso  de  un  embarazo  subsi- 
guiente. Hubo  después  del  alumbramiento"  una  ligera  mejoría,  pero  la  en- 
ferma no  curó. 

Dos  observaciones  tomadas  por  Maringe,  la  primera  á  Bertrand,  la 
segunda  á  F.  Hoffmann,  pueden  ser  consideradas  como  dos  ejemplos  de 
paraplegia  refleja  sobrevenida  después  del  parto  (3). 

En  la  primera  se  trata  de  una  mujer  de  33  años  atacada  de  paraple- 
gia á  consecuencia  de  uno  de  sus  partos,  y  que  curó  á  la  segunda  vez  que 
fué  á  las  aguas  de  Mont-Dore  (4). 

En  el  segundo  caso  vemos  una  mujer  de  22  años  perder  el  uso  de  sus 
miembros  inferiores  después  del  parto,  y  no  recuperarle  hasta  muchos 
meses  después  con  el  auxilio  de  las  aguas  de  Lanchtad  y  de  fricciones 
estimulantes  (F.  Hoffmann,  obs.  LVI). 

Resulta  de  las  observaciones  que  preceden  que  las  paraplegias  reflejas 
pueden  producirse  lo  mismo  después  del  parto  que  durante  el  embarazo. 

En  los  dos  casos,  las  paraplegias  tienen  por  carácter  principal  el  mos- 
trar tendencia  á  la  curación  cuando  la  causa  que  las  ha  determinado  ha 
cesado  de  existir.  Si  la  enferma  obsenada  en  la  clínica  sucumbió,  fué  á 
consecuencia  de  accidentes  puerperales  graves  que  se  desarrollaron  des- 
pués del  parto.  Respecto  á  la  enferma  de  Mac  Clintock,  la  persistencia  de 
su  paraplegia  no  tiene  nada  de  sorprendente,  puesto  que  la  afección,  .so- 


(l)  lA'ver,  Cuy' s  hospital  Report5,  1 847,  vol.  V,  p.  1 6. 

;^2)  Churchill,  MaL  dts  femmes,  trad.  fran^.  París,  1866,  p.  1 120. 

(3)  Maringe,  Thhe  citée,  p.  35  et  36. 

(4)  Berlnind.  Rechcrches  sur  ¡es  eaux  du  Mont-Dore^  7**  edil. 
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brovenida  bajo  la  influencia  de  un  enfriamiento,  no  era  en  realidad  de 
origen  reflejo.  Un  sólo  punto  es  interesante  en  esta  paraplegia,  y  es  It 
influencia  de  la  preñez  en  su  desenvolvimiento.  Pues  bien;  la  observador 
establece  que  esta  influencia  fué  perniciosa.  La  acción  refleja,  pues,  ddílk 
ser  admitida,  pero  solamente  como  causa  de  la  agravación  observada  7110 
como  productora  de  los  accidentes  paraplégicos. 

5.-^  Paraplcí^ria  por  envenenamiento  puerperal— 
Cuanto  más  se  profundiza  en  el  estudio  de  las  modalidades  del  enva»- 
namiento  puerperal ,  más  se  reconoce  que  estas  modalidades  son  numero* 
sas.  Del  envenenamiento  puerperal  pueden  originarse  tantas  lesiones  cooo 
órganos  hay  en  la  economía. 

Se  sabe  que,  bajo  la  influencia  de  la  intoxicación  puerperal,  lasdivens 
partes  que  constituyen  el  r/ecinto  pelviano,  y  en  particular  las  artictilaciD- 
nes  de  la  pelvis,  pueden  inflamarse  y  hasta  supurar  lo  mismo  que  las  vis- 
ceras contenidas  en  la  cavidad  que  circunscriben  estas  partes.  Pues  Wcn; 
la  porción  sacra  del  conducto  óseo  que  forma  la  pelvis  es  también  suscejh 
tibie  de  interesarse,  así  como  los  hazes  nerviosos  que  la  atraviesan.  Haj 
casos  en  que  todo  el  esfuerzo  morboso  se  concentra  en  esta  región,  y  fc 
concibe  fácilmente  que,  si  el  proceso  inflamatorio  interesa  los  troncoi 
nerviosos  ó  sus  envolturas,  pueda  resultar  una  paraplegia. 

La  observación  siguiente,  recogida  en  nuestras  salas,  creo  que  perte- 
nece á  esta  clase  de  casos. 

Obs.  CL. — Paraplegia  puerperal  ligada  á  un  estado  doloroso  de  la  rtp^ 

lumbo-sacra. — Mejoría. 

M.  Neuville,  de  30  años,  primípara,  originaria  de  Puy-de-Dóme,  coci- 
nera en  Bourges  hasta  la  edad  de  28  años.  Vino  á  París  en  esta  época  y 
ha  ejercido  hasta  el  dia  el  oficio  de  costurera.  Su  padre  murió  á  los5oaflos 
de  una  apoplegía  cerebral  fulminante;  su  madre  murió  también  á  los  49 
años  de  una  escarlatina.  Se  hizo  embarazada  en  el  mes  de  Junio  de  i36i 
y  su  preñez  no  ha  sido  complicada  por  ningún  accidente.  Pare  natural* 
mente  en  la  Maternidad,  el  15  de  Marzo  de  1862,  un  niño  vivo  y  á  téfl** 
no,  que  pesó  3.700  gramos.  Sin  accidentes  hasta  el  21. 

Dia  22. — La  enferma  se  queja  de  un  dolor  en  la  región  sacra,  que** 
obliga  á  permanecer  inmóvil  en  el  decúbito  dorsal.  Irradiaciones  dolouf^ 
sas  en  las  diversas  partes  de  la  pelvis,  pero  sobre  todo  en  las  nalgas.  P^ 
evitar  á  la  enferma  la  extrema  molestia  que  le  ocasionaría  el  sentarse* 
ayudamos  á  volver  todo  el  cuerpo  á  fin  de  poder  examinar  la  región  do^ 
rosa.  No  se  observa  nada  á  la  simple  vista,  pero  comprimiendo  sobre    ^ 
apófisis  espinosas  de  las  vértebras  sacras  se  determinan  dolores  muy  vi\^    ^ 
Loquios  grisáceos,  abundantes  y  fétidos.  Dos  escaras  en  el  ángulo  infei 
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de  la  vulva.  Lengua  blanca,  vientre  indolente,  útero  en  vías  de  retracción 
^  insensible  á  la  presión.  Fiebre  moderada,  pulso  á  96.  Seis  ventosas  esca- 
rificadas en  la  región  sacra,  cataplasmas  laudanizadas ;  extracto  tebáico,  5 
centigramos;  infusión  de  tilo,  caldos  y  sopa.  Curación  de  la  escara  con  el 
agua  clorurada. 

Dia  23. — Dolores  agudos  en  la  región  sacra;  pero  en  el  temor  de  ex- 
acerbarlos, la  enfenna  observa  una  inmovilidad  absoluta  en  el  decúbito 
dorsal.  La  misma  fetidez  de  los  loquios;  escaras  vulvares  de  mejor  aspec- 
to. Lengua  blanca,  vientre  meteorizado,  un  poco  sensible  á  la  presión, 
constipación.  Piel  moderadamente  caliente,  pulso  á  96.  Se  conserva  la 
sensibilidad  de  los  miembros  inferiores. 

•Dia  24. — Han  cesado  las  irradiaciones  en  las  nalgas  y  en  los  pliegues 
inguinales,  pero  el  dolor  de  la  región  sacra  se  ha  extendido  á  la  región 
lumbar.  La  inmovilidad  de  los  miembros  inferiores  es  más  completa  que 
nunca;  la  enferma  no  puede  lograr  levantarlos  del  plano  horizontal  repre- 
sentado j)or  la  cama.  Se  conserva  la  sensibilidad  en  todas  las  partes  de  la 
sujJerficie  tegumentaria.  Pulso  á  84;  calor  moderado  de  la  piel,  lengua 
blanca,  vientre  menos  meteorizado,  apetito.  Estado  general,  satisfactorio. 

En  los  dias  siguientes  persiste  la  inmovilidad  de  los  miembros  infe- 
riores, si  bien  los  dolores  lumbo-sacros  han  disminuido  m.ucho.  Loquios 
menos  fétidos;  escaras  en  vías  de  cicatrización;  las  funciones  digestivas,  en 
buen  estado. 

Dia  30  de  Marzo. — El  estado  general  deja  poco  que  desear,  pero  la 
enferma  no  puede  ni  sentarse  sobre  la  cama,  ni  volverse  sobre  los  lados, 
ni  imprimir  á  sus  miembros  inferiores  ningún  movimiento  de  elevación  ó 
de  flexión.  El  dolor  lumbo-sacro  es  muy  soportable,  pero  hay  siempre 
cierta  sensibilidad  en  las  apófisis  espinosas  á  la  percusión  ó  á  la  presión. 

Dia  2  de  Abril. — No  sufriendo  ya  la  enferma  sino  muy  poco  en  la  re- 
gión sacra,  se  intenta  levantarla  y  ponerla  de  pié,  pero  no  permanece  en 
esta  posición  sino  sosteniéndola  fuertemente  por  debajo  de  las  axilas.  To- 
do movimiento  de  progresión  le  es  imposible.  Cuando  se  la  arrastra  hacia 
adelante,  no  sigue  el  movimiento  sino  arrastrando  los  talones.  Parece 
constituida,  en  cierto  modo,  de  una  sola  pieza.  El  tronco  mismo  no  se 
mueve  sino  muy  penosamente  sobre  la  pelvis.  Se  diría  que  la  enferma  es- 
taba embroquetada  por  una  barra  de  hierro.  El  estado  general  sigue  sien- 
do satisfactorio.  Los  loquios  ya  no  son  fétidos.  Cicatrización  completa  de 
las  escaras  vulvares. 

■ 

A  partir  de  este  dia  se  produce  una  mejoría  apreciable  en  la  motilidad 
de  los  miembros  inferiores.  La  enferma  se  ejercita  en  andar,  primero  con 
el  auxilio  de  dos  ayudantes  y  después  con  las  muletas.  Los  movimientos 
de  elevación  y  de  flexión  de  los  miembros  inferiores  se  hacen  más  fáci- 
les y  más  extensos,  y  cuando  la  enferma  pidió  el  alto,  el  dia  5  de  Mayo, 
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fiodfa  iindir  sola  algunos  pasos  por  la  sala  apoyándose  en  una  alia. 
La  paraplegia  que  procede  del  envenenamiento  puerperal,  no  siemplt 
es  tan  sencilla  como  en  el  caso  precedente.  E¡  estado  general  puede  pw 
senLiree  con  apariencias  mucho  más  graves  y  pueden  también  [«odudne 
oirás  determinaciones  locales.  Asi  es  que,  en  la  enferma  que  es  objeto  de 
U  ohacrvacion  siguiente,  las  manifestaciones  paralíticas  fueron  al  prioó' 
pió  acompafiadas  de  fenómenos  tifoideos  de  la  mayor  gravedad:  fiebre  in- 
tensa, sequedad  de  la  lengua,  fuliginosidades  labiales  y  linguales,  scnsjbt- 
lidad  y  meteorismo  del  vientre,  ruidos  sibilantes  y  mucosos  en  todo  d 
pecho,  etc.  l'or  otra  parte,  fué  observada  una  induración  flegmonosa  Oi 
la  fosa  ilíaca  i/quierda,  y  más  tarde,  cuando  la  enfermedad  parecía  en 
vías  de  declinación,  fué  invadida  A  su  vez  la  fosa  ilíacív  derecha.  La  pan- 
|jlegia  recorrió  todas  sus  fases  á  través  de  estas  peripecias  patotftpctt 
terminándose,  al  cabo  de  2  meses,  por  la  curación. 

Obs.  CLl. — Parapiegia  por  envenenamiento  puerperal. — Accidentes  ff- 
Heniles  graves. — Doble  flegmon  de  la  fosa  iliaca.—  Curación  completa  idea- 
luí  dr  2  meses. 

Amelia  Martin,  de  iq  años,  soltera,  primípara,  nacida  en  Farmoutie 
(Seine-et-Marne),  liencera;  habitante  en  París  hace  un  afio-  Sin  enfeiiM- 
dades  anteriores. 

Entra  en  la  Maternidad  el  dia  itj  de  Julio  de  1S66,  y  pare  nal uralm»    ' 
te,  el  dia  28,  un  niño  que  pesó  2.360  gramos,  Durante  el  trabajo  del  paitt^ 
piel  caliente,  pulso  á  108,  cefalalgia.  Sin  aibúmina  en 

Dia  29. — Calor  moderado  de  la  piel,  pulso  á  84,  lengua  sucia,  iiii 
tencia,  constipación.  Loquios  sanguinolentos.  Algunas  dislaceraciones  en'] 
la  cara  interna  de  los  pequeños  labios. 

Este  estado  se  sostiene  hasta  el  dia  3  de  Agosto  Desde  este  dia,  pul- 
so á  96,  piel  moderadamente  caliente,  lengua  blanca,  dolores  abdomii 
les,  loquios  fétidos,  micción  regular.  Seis  ventosas  escarificadas  sobre  Ti 
región  hiiMgástrica,  cataplasmas,  curación  de  las  escaras  vulvarcs  con  hi- 
las empapadas  en  agua  clorurada. 

Día  s  de  Agosto. — Pulso  á  108;  piel  caliente;  lengua  seca,  fuliginosa; 
vientre  doloroso  y  meteorizado.  Una  deyección  abundante  y  muy  fétida; 
loquios  extremadamente  fétidos;  insomnio,  agitación,  aspecto  tifoideo  de 
la  cara;  mejor  aspecto  de  las  escaras.  Ancho  vejigatoria  en  el  hipogastrio; 
lila,  acónito.  Agua  clorurada. 

Dia  8. — Inmovilidad  en  el  decúbito  dorsal;  la  enferma  no  se  ayuda 
cuando  se  la  quiere  pasar  al  sillico,  cuando  se  le  practicón  las  inyecciones 
y  cuando  se  la  curan  las  escaras.  Calor  intenso  en  la  piel;  piUsü  á  t  z&;  fu- 
liginosidades labiales  y  linguales;  meteorismo  abdominal;  ruidos  sibil 
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fi  en  el  pecho;  respiración  á  44.  Loc|UÍos  almndantes,  {lero  ménn:! 
b;  mejor  apariencia  de  las  esimras.  Tila,  julepe  de  acónito;  inyeccío- 
(curacion  con  el  agua  clorurada. 

—Pulso  lleno,  saltón,  í  1 11;  calor  intenso  en  la  pie!;  tenipera- 

■9^  3/5;  lengua  seca  y  negruzca  sobre  la  linea  media,  amarillenta  en 

s  laterales  y  roja  en  los  bordes;  anorexia,  sed  moderada.  Meteo- 

I  abdominal,  sensibilidad  en  la  fosa  iliaca  izquierda.  Ruidos. sibilan- 

s  en  todo  el  pecho;  ni  tos  ni  e-xpectoraciou.  Sueño  agitado. 

t»  de  torpeza  y  de  estupidez.  Inmovilidad  en  el  decúbito  dorsal;  sin 

s  en  los  miembros  inferiores.  Se  conserva  la  sensibilidad.  Loquios 

B  abundantes.  Eritema  en  las  nalgas;  mejoría  en  las  escaras  vulvares. 

^mo  tratamiento. 

■V^Mejora  la  «presión  facial.  La  inmovilidad  en  el  decúbiiu 
I  se  acompaíla  de  una  impasibilidad  casi  absoluta  de  levantar  tos 
8  ¡nferiores.  Cuando  se  invita  á  la  enferma  á  doblar  la  pi;ma  so- 
l-muslo, ejecuLtn  movimientos  de  zig  zag  con  el  talan,  con  el  objeto 
raarle  á  la  parte  posterior  del  muslo,  pero  sin  lograr  el  resultado 
G  propone.  No  hay  anestesia.  Los  miembros  suijeriores  han  conser- 
11  sensibilidad  y  su  motílidad.  Lengua  saburral,  menos  seca  y  me- 
■liginosa;  vientre  menos  abultado;  sensibilidad  en  la  fosa  ilíaca  Lí- 
1;  deprimiendo  la  pared  abdominal  al  nivel  de  esta  región,  se  per- 
afandamente  una  induración  Oegmonosa  que  parece  pertenecer  á 
s  de  tiste  lado  del  útero.  Por  el  tacto,  se  encuentra  libre  y  llexi- 
I  fondo  de  saco  vaginal  correspondiente.  Ruidos  musicales  en  todo 
dio:  pulso  á  108;  temperatura  i  39°.  Sin  diarrea.  Las  escaras  vulva- 
b  vías  de  curación;  loquios  grisáceos  y  puco  fétidos.  TratAmiento 

—La  induración  de  la  fosa  ilíaca  izquierda  se  pronuncia  ma», 

■  eictensa  y  más  superficial;  matidez  en  esta  región.  El  mismo  estado 

I  miembros  inferiores.  Vientre  menos  abultado;  lengua  saburral  y 

ia;  inapetencia.  Pulso  á  96;  temperatura  38"  2/5.  Respiración  a 

5  musicales  en  lodo  el  pecho;  mejor  semblante.  Fricciones  sobre 

íembros  inferiores  con  la  esencia  de  trementina. 

rI  16  al  ag. — F,i  estado  general  de  la  enfenna  ha  ido  mejorándose 

líos  dias;  el  pulso  á  descendido  á  64,  la  temperatura  á  37'  3's;  la 

ion  á  28;  los  ruidos  musicales  del  ¡jccho  han  desaparecido  casi 

•ate;  la  lengua  está  húmeda,  el  vientre  flejdble,  la  expresión  facia' 

rilt  El  tumor  ilíaco,  tratado  con  la  aplicación  de  un  nuevo  vejigu- 

f  después  con  las  unturas  del  ungüento  napolitano  belladonado,  se 

inaido  notablemente.  Sólo  los  miembros  •inferiores  conservan  su 

ffidsd  primitiva. 

E  Agosto  al  3  de  Setiembre. — Habiendo  conseguidu  U  enfer- 
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ina  ejecutar  con  los  miembros  inferiores  algunos  movimientos  en  la  cama, 
se  intenta  ponerla  en  pié  el  3  de  Setiembre.  Sostenida  por  dos  ayudantes  ^ 
consigue  dar  algunos  pasos  deslizando  los  pies  sobre  el  entarimado,  pero 
sin  lograr  elevarlos. 

Al  dia  siguiente,  4  de  Setiembre,  piel  caliente,  temperatura  38*^  3 '5, 
pulso  á  90,  lengua  saburral;  una  deyección  natural.  El  tumor  de  la  fosa 
ilíaca  izquierda  no  está  ya  ni  sensible  ni  resistente.  A  este  nivel  la  paicd 
abdominal  ha  recobrado  su  flexibilidad  y  es  necesario  deprimir  con  fuer- 
za para  percibir  la  induración  ñegmonosa.  Pero  la  enferma  se  queja  de 
dolores  vagos  en  los  muslos;  los  movimientos  de  los  miembros  inferiores 
son  menos  fáciles  que  en  los  dias  anteriores. 

Dia  12  por  la  tarde. — Calofrió  de  10  minutos;  pulso  á  116;  deyeccio- 
nes diarréicas;  vientre  doloroso;  noche  agitada. 

Dia  13. — Piel  caliente;  pulso  á  96;  lengua  sucia,  inapetencia;  una  de- 
yeccíor.  diarréica  desde  la  tarde  anterior.  Vientre  menos  abultado  y  más 
sensible  (jue  los  dias  anteriores.  Tensión  dolorosa  en  la  fosa  ilíaca  derecha. 
Sin  loquios;  las  escaras  vulvares  se  han  curado.  Sin  dolores  en  los  miem- 
bros inferiores;  la  enferma  no  se  atreve  á  moverse  temiendo  des]>eTtar  lá 
sensibilidad  de  la  fosa  ilíaca  derecha,  pero  aprecia  que  los  movimientos 
son  más  libres.  Seis  ventosas  escarificadas;  cataplasmas;  extracto  tebáico, 
5  centigramos;  caldos  y  sopa. 

En  los  dias  siguientes  fué  necesario  recurrir  por  dos  veces  á  las  apli- 
caciones de  ventosas  escarificadas  para  triunfar  de  los  accidentes  ñegmo- 
nosos  sobrevenidos  en  la  región  ilíaca  derecha.  Como  la  induración  per 
sistía  aún  el  19,  se  recurrió  de  nuevo  al  empleo  de  un  vejigatorio,  y  sólo-. 
después  de  esta  última  aplicación  se  obtuvo  una  mejoría  definitiva, 
diarrea  persistió  aún  algunos  dias,  pero  la  fiebre  se  desvaneció  completa- 
mente; desapareció  toda  sensibilidad  en  la  región  hipogástrica ,  volvió  d 
apetito  y  la  enferma  pudo  intentar  de  nuevo  servirse  de  sus  piernas,  Bktt 
pronto  anduvo  sola  au::iliada  de  muletas,  y  cuando  el  29  de  Setiembre 
salió  del  hospital  á  petición  suya,  estaba  casi  restablecida. 

VIL-  -  Parálisis  parciales. 

t 

En  este  artículo  incluyo  todas  las  parálisis  j)uerperales  (pie,  habiendo 
atacado  á  uno  ó  muchos  órganos,  no  han  podido  ser  clasificadas  en  las 
clases  precedentes.  Este  artículo  suplementario  nos  permitirá  dar  á  cono- 
cer cierto  número  de  hechos  interesantes  que  sin  esto  no  habrían  tenido 
cabida  en  nuestro  trabajo. 

Paráli.sis  parciales  albutniTiúricas. — YX  Journal  de  c/ü- 
rurgie  de  Malgaigne,  año  1843,  contiene  una  observación  de  Robert 
Johns  relativa  á  una  primípara  de  26  años  atacada  de  eclampsia  después 
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del  parto,  y  que,  en  los  últimos  meses  de  su  embarazo ,  había  sufrido  mu- 
dtko  de  dolores  de  cabeza,  con  oscurecimiento  de  la  vista  y  parálisis  del 
brazo  derecho. 

En  su  Memoria  sobre  los  espasmos  musculares  idiopáticos  y  sobre  la 
•  parálisis  nerviosa  esencial  (Paris,  1846),  Delpech  refiere  la  observación  de 
una  mujer  de  30  años  que,  7  meses  después  de  un  tercer  parto,  experimen- 
tó accidentes  paralíticos  ligados  á  una  albuminuria  persistente  en  diver- 
sas  partes  del  cuerpo,  tales  como  los  miembros  inferiores,  los  brazos,  las 
manos,  la  parte  posterior  del  cuello,  etc.  Desgraciadamente  es  difícil  con- 
fláderar  esta  albuminuria  como  puerperal  en  razón  del  espacio  de  tiempo 
tan  considerable  que  trascurrió  después  del  parto.  '  • 

La  observación  II  de  Lecorché  (i)  nos  habla  de  una  soltera  de  26 
afios  atacada,  4  dias  después  del  parto,  de  un  flegmon  del  ligamento  ancho 
ixquierdo,  seguido  muy  pronto  de  parálisis  del  miembro  inferior  corres- 
pondiente, la  cual  duró  cerca  de  2  meses.  Después  apareció  una  anasar- 
ca albuminúrica,  la  cual  dio  lugar  á  convulsiones,  á  una  ceguera  y  á  des- 
ócdenes  generales  graves.  Curación  al  cabo  de  6  meses. 

En  esta  observación ,  la  sucesión  de  los  hechos  casi  no  permite  atri- 
buir á  la  albuminuria  los  accidentes  paralíticos  sobrevenidos  después  del 
parto.  En  efecto,  sólo  después  de  la  curación  de  estos  accidentes  es  cuan- 
do sobrevinieron  los  fenómenos  relativos  á  la  anasarca  y  á  la  albuminu- 
ria. Sólo  la  amaurosis  y  las  convulsiones  deben  colocarse,  en  este  caso, 
bajo  la  dependencia  de  la  enfermedad  de  Bright. 

Parálisis  parciales  traumáticas  — Las  únicas  observacio- 
nes que  existen  en  la  ciencia  pertenecientes  á  esta  variedad,  han  sido  re- 
anidas  por  Bianchi  en  su  tesis  sobre  las  pard/isis  traumáticas  de  los  miem- 
bros inferiores  (Paris,  1867).  Las  resumiremos  aquí  muy  brevemente.  La 
primera  es  tomada  de  Churchil,  el  cual  la  copió  del  libro  de  Romberg(^2). 
Se  refiere  á  una  parálisis  de  la  pierna  izquierda,  sobrevenida  á  consecuen- 
cia de  un  parto  por  el  fórceps.  Curación  completa  al  cabo  de  5  semanas- 

En  otra  enferma  de  Romberg,  de  la  cual  ha  dado  Jaccoud  la  observa- 
ción en  su  libro  (3),  fué  necesario  emplear  el  fórceps^  pero  á  las  cuatro  ho- 
ras de  hacer  uso  de  este  instrumento,  la  enferma  se  quejaba  de  un  entor- 
pecimiento en  la  pierna  izquierda,  el  cual  fué  reemplazado  bien  pronto  por 
violentos  dolores  sobre  el  trayecto  del  nervio  ciático.  La  compresión  su. 
Inda  por  los  nervios  dio  lugar  durante  algunos  dias  á  estos  desórdenes  de 
la  sensibilidad,  pero  muy  pronto  se  añadió  una  parálisis  de   los  músculos 


(i)  L'jc^rchc,     These  sur  l;s  ti'L-nit:  'u:  Ji  ¡a  visión  dins  la  72'frítf  aUturt:}f:cus:. 

Pars,  1S58,  p.  47. 

('2)      Ro.uberg,  LfhrducJ:  dir  Nerre.i  A'mnkleUen,  3^  édit.  Be.lin,  1S37. 
^3)      liiarrjhi,   T-ihe  ciléo,  p.  57. 
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([ue  muev^  los  dedos  del  pié,  con  una  anestesia  total  del  pié  y  de  la 
pierna.  ' 

La  misma  reserva  que  hemos"  debido  hacer  para  la  primera  observa- 
ción de  Romberg  nos  parece  aplicable  á  la  segunda,  mayormente  cuan* 
lo  que  el  empleo  del  fórceps  fué  precedido,  en  este  último  caso,  de  un  en- 
torpecimiento en  la  pierna  izc^uierda. 

Una  observación  redactada  por  Bianchi  con  las  notas  que  le  comuni- 
caron Jacquemier  y  Chateau,  nos  parece  mucho  más  significativa  bajo  el 
punto  de  vista  de  la  acción  del  traumatismo  sobre  la  producción  de  la  pa- 
rálisis. En  ella  se  menciona  una  parálisis  traumática  persistente  de  la 
pierna  y  del  pié  izquierdos,  consecutiva  á  un  parto  laborioso  y  pro- 
longado. 

Los  vivos  dolores  experimentados  por  la  enferma  en  las  sucesivas  apli- 
caciones de  fórceps  que  necesitó  el  parto,  nos  autorizan  á  pensar  que  la 
piirálisis  que  se  desenvolvió  ulteriormente  en  el  miembro  inferior  izquier- 
do dimana  manifiestamente,  en  este  caso,  del  traumatismo  tocológico. 

En  otra  observación  comunicada  por  Horand,  hijo,  á  Bianchi  (i),  se 
trata  de  una  fístula  vesico-vaginal  y  una  parálisis  del  miembro  pelviano 
derecho,  producidvis  á  consecuencia  de  un  parto  laborioso.  Desgraciada- 
mente, los  dolores  que  sintió  antes  del  parto  en  el  miembro  inferior  del 
lado  enfermo,  dolores  muy  vivos  que  necesitaron  el  empleo  de  fricciones 
calmantes,  no  permiten  conceder  al  traumatismo  una  parte  tan  grande 
como  pretende  el  autor  en  esta  parálisis  parcial.  Como  en  las  observacio- 
nes de  Romberg,  hay  motivo  para  pensar  que  la  compresión  ejercida  por 
la  cabeza  del  feto  debió  desempeñar  un  papel  importante,  y  los  casos  de 
este  género  podrían  ser  quizás  muy  bien  clasificados  entre  las  parálisis,  no 
traumáticas,  sino  por  compresión  de  los  cordones  nerviosos. 

La  observación  recogida  por  el  mismo  Bianchi  en  la  Caridad  de  Lyon 
nos  muestra  una  fístula  vesico-vaginal  y  una  parálisis  atrófica  sucediendo 
á  un  parto  difícil  y  predominando  los  accidentes  en  la  esfera  de  distribu- 
( ion  del  ciático  poplíteo  externo  (2).  Al  cabo  de  6  semanas  se  había  ob- 
tenido una  mejoría  bastante  grande  para  que  la  enferma  pudiera  salir 
del  hospital  andando  sola  con  la  ayuda  de  un  bastón,  pero  coje^indo  un 
poco. 

Un  número  tan  pequeflo  de  casos  como  los  que  hemos  referido  de  pa- 
rilisis  traumáticas,  no  permite  Trazar  su  historia;  pero,  á  imitación  de  Chur- 
í'hill,  Romberg  y  Bianchi,  llamaremos  la  atención  sobre  el  hecho  de  que 
las  parálisis  afectan  lo  más  frecuentemente  un  solo  miembro.  Según  la  úl- 


(1)  Jaccond,  Des  parj}>L'i^ifs.  Pnris,  1S24,  p.  291. 

(2)  BLiDchi,  /<v.  df.,  p"  60. 
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a  observación  de  Rianchi,  parece  que  tienden  á  circunscribirse  en  una 
gion  determinada  del  miembro  inferior. 

El  pronóstico  de  estas  ]»arálisis  parciales  no  es  muy  grave,  y  .1  pesar 

e  la  atrofia,  que  puede  ser  su  consecuencia,  las  enfermas  acaban  siempre 

|or  recobrar  más  ó  menos  completamente  el  uso  de  sus  miembros.  A  di- 

a  de  las  parálisis  reflejas,  que  desaparecen  en  algunos  dias  ó  en  al- 

s  semanas,  á  lo  más  después  del  parto,  las  parálisis  traumáticas  per- 

fetén  habitualniente  muchos  meses,  y  A  veces  hasta  más  de  un  año. 

Parálisis  pEicciialea  reflejas, — Entre  los  casos  que  podian 

e  á  esta  variedad  de  parálisis,  citaremos: 

Una  observación  de  Lever  (i)  relativa  á  una  parálisis  incompleta 
le  1k  cara  y  de  muchos  miembros,  sobrevenida  durante  el  embara/o  y  cu- 
a  después  del  parto. 

Un  caso  de  parálisis  del  miembro  superior  derecho,  desenvuella 
inte  el  embarazo  y  curada  después  del  parto  (2), 
L  3.*  Una  observación  de  parálisis  del  miembro  inferior  derecho  duran- 
B  el  pueri>erio,  la  cual  iba  mejorando  manifiestamente  cuando  fué  atacA- 
k  la  enferma  de  una  pericarditis  y  sucumbió  en  menos  de  una  semana  (3). 
Una  parálisis  de  la  cara  y  del  brazo  sobrevenida  después  del  par- 
»  y  seguida  de  una  rápida  curación  (4). 

[  5,"  Una  observación  de  Rxibert  Jones  (5)  relativa  á  una  joven  de  19 
5  que  entró  en  el  hospital  con  una  violenta  cefalgia  y  una  parálisis  do- 
prosa  del  brazo  derecho,  y  que  parió  8  dias  después  sin  convulsiones. 
Parálisiis  parcialea  de  causas  diversas. — Chorad  lia 
ido  en  su  clínica,  1S45,  "''^  observación  de  parálisis  del  brazo  izquter- 
ft  en  una  mujer  recien  parida,  y  que  cur6  en  5  ó  6  semanas.  El  eminente 
o  calificó  esta  parálisis  de  rtumdtica. 
Uoa  Memoria  de  Landry  Sobre  el  empleo  del  eloroformoy  de  ¡os  naríó- 
nsm  eUrloí  parálisis  (6),  contiene  una  observación  de  parálisis  hisUriia 
Ulte  la  gesUcion,  que  se  curó  inmediaüimente  después  del  parlo.  La 
a  atenta  de  esta  observación  nos  ha  inducido  á  pensar  que  los  acci- 
s  que  allí  se  descriljen,  si  bien  no  difieren  en  nada  de  los  que  se  ob- 
n  en  el  histerismo,  pudieran  atribuirse,  sin  embargo,  con  perfecto  de- 
o  á  la  acción  refleja,  en  atención  á  que  la  enferma  no  habla  presenta- 
a  fenómenos  histéricos  antes  del  embarazo. 


Lever.  Ch/i  ]h>pih,l  Ktporu. 
Le»er,  loe.  ni.,  p.  14. 
Beott;,  Stcottd  Reparl  s/ tki  nn 
rr«.i,  xn,  p,  304.5 

'  ■      Ley  ¡n  Bell.  On  iht  ncrBis,  opp. 

Rotwrt  Jones,  Journat  dr  Mal^, 

^6)     IJin^rj,  Monit.  da  fl'ip..  1857. 


[847.  vo3.  V.  p.  13, 
■I  Lying  Id  }/etfilal.  ( DtiM:a  Jom 
n»8s. 
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CAPÍTULO  11. 

TÉTANOS    PUERPERAL. 

Historia. — En  una  cuestión  tan  poco  conocida  en  Francia  como  la 
del  tétanos  puerperal,  no  podemos  hacer  nada  mejor  que  exponer  el  estado 
de  la  ciencia  sobre  este  asunto  y  resumir  los  hechos  que  á  él  se  refieren 
publicados  hasta  el  dia. 

Algunos  autores  antiguos  han  mencionado  el  aborto  como  causa  oca- 
sional del  tétanos. 

«Esta  enfermedad  sobreviene,  dice  Archigénes,  por  diversas  causas, 
tales  como  las  heridas  y  el  aborto  en  las  mujeres  (i).-* 

Hablando  de  las  causas  del  tétanos,  Arétée  enumera  especialmente 
las  heridas  de  todas  clases,  la  exposición  al  frió,  y  ademas  añade  que  las 
mujeres  son  atacadas  algunas  veces  de  esta  enfermedad  á  consecuencia 
del  aborto  (2). 

Foumier-Pescay  menciona  en  su  artículo  Tétanos  (3)  un  caso  de  téta- 
nos sobrevenido  16  dias  después  del  parto  á  consecuencia  de  la  ingestión 
de  bebidas  frias  y  curado  por  medio  de  la  sangría  y  las  sanguijuelas. 

Existe  un  caso  de  tétanos  fatal  después  del  aborto,  mencionado  por 
Velpeau  en  su  Ensayo  sobre  las  convulsiones  puerperales  (4). 

En  1839,  ^^^  Dubois  practicó  la  operación  cesárea  á  una  mujer  que 
acabó  por  sucumbir  á  un  tétanos  17  dias  después  de  la  operación. 

La  Revue  médico-chirurgicale  (5)  contiene  tres  casos  de  tétanos  puer- 
peral tomados  de  la  práctica  del  Dr.  Aubinais,  de  Nantes,  en  los  cuales  la 
exposición  al  frió  húmedo  parece  que  fué  la  causa  determinante  de  los 
accidentes. 

En  1838,  el  Dr.  Finucane,  de  Nenagh  (6),  refiere  un  caso  de  tétanos 
después  de  un  parto  terminado  por  la  versión,  notable  por  la  extremada 
rapidez  de  la  muerte,  la  cual  ocurrió  á  las  15  horas. 

Una  tesis  sostenida  en  1810  por  Wachter  sobre  las  resecciones  articu- 
lares (7),  encierra  la  observación  de  una  mujer  embarazada,  á  la  cual  MüJ- 
der  de  Groningen  practicó  la  resección  de  la  rodilla  en  1809.  Dos  meses 


'^i)  Archigénes,  D:  morbis  inulieribus,  lib.  I,  cap.  6,  D:  fluxu  rubro. 

^2)  Arélée,  Tctrabibl,,  2,  sect.  il,  cap.  39. 

;^3)  Fournier-Pescay,  Dictionnaire  des  Sciences  medicales,  t.  LV,  p.  15. 

(4)  Velpeau,  Essai  sur  les  cjmmisions  puerperales .   Paris,  1 834,  obs.  21,  p.  23a. 

(5)  Aubinais  de  Nantes,  JRn>ue  médico-chirurgicale,  t.  V,  p.  149. 

(6)  Finucane  de  Nenagh,  Lancet,  for  june  2,  1838,  p.  388. 

(7)  Wachter*s,  Dissertatio  de  ar/iculis  exlirpamiis.  i}ron\TígGn,  18 10. 
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después  de  la  operación  parió  la  enferma  2  gemelos  y  acabó  por  morir 
del  tétanos  algunas  semanas  después  del  alumbramiento. 

Colles,  de  Dublin,  ha  referido  la  observación  de  una  mujer  que  á  los 
15  dias  de  parida  de  su  segundo  hijo  fué  atacada  de  tétanos  á  consecuen- 
cia de  un  enfriamiento  y  sucumbió  al  dia  siguiente,  después  de  haber  su- 
frido dos  ó  tres  ataques  de  esta  enfermedad  (i). 

Entre  las  notas  que  publicó  sobre  el  tétanos  de  Ceylan  el  Dr.  Christie» 
menciona  un  caso  de  tétanos  consecutivo  al  parto  que  tuvo  ocasión  de 
tratar  en  este  país. 

En  una  comunicación  sobre  el  tétanos,  Dickenson,  cirujano  de  Grc- 
nade,  refiere  brevemente  33  casos  de  esta  enfermedad  que  él  observó 
durante  su  práctica  en  las  Indias  Orientales.  Uno  de  estos  casos  se  produjo 
en  una  puérpera.  La  enferma,  que  era  negra,  fué  atacada  inmediatamente 
después  del  parto  y  murió  5  dias  después  del  principio  de  los  accidentes. 
El  tratamiento  consistió  en  vejigatorios,  láudano  y  fricciones  mercuria- 
les (2). 

En  su  Synopsis  of  difficult  parturition,  p.  339,  Merriman  publicó  una 
tabla  de  las  causas  de  mortalidad  en  las  puérperas,  basada  sobre  10.197 
casos  tratados  por  los  médicos.  Señala  107  defunciones,  una  de  las  cuales 
filé  causada  por  el  trismo  de  los  maxilares;  pero  no  da  ningún  detalle  so- 
bre este  hecho. 

Según  la  cuarta  relación  anual  del  Registral  general ^  citado  por  Simp- 
son,  aparece  que  140  habitantes  de  Inglaterra  y  del  condado  de  Galles 
murieron  de  tétanos  durante  el  año  1840.  El  sexo  de  los  enfermos  está 
imiUcado  en  116  casos.  Incidentalmente  establece  la  relación  que  tuvieron 
lugar  2  defunciones  por  tétanos  después  del  parto.  Las  enfermas  eran  de 
34  y  <ÍG  35  2Lños  de  edad. 

En  su  artículo  sobre  el  tétanos  (3)  el  Dr.  Symonds,  de  Bristol,  dice 
haber  prestado  su  asistencia  á  una  joven  atacada  de  trismo  inmediata- 
mente después  de  haber  parido  un  feto  muerto  antes  de  término.  El  mal 
cedió  rápidamente  al  empleo  de  una  lavativa  trementinada. 

El  Dr.  Currie,  de  Liverpool ,  menciona  otro  caso  de  curación  en  su 
Ensayo  sobre  el  tratamiento  del  tétanos  y  de  otras  enfermedades  convulsivas 
par  los  baños  frios  y  las  afusiones  frias,  publicado  en  el  tercer  volumen  de 
Las  Memoirs  ofthe  medical  Society  of  London.  Hé  aquí  el  hecho. 

Una  mujer  pobre,  á  consecuencia  de  un  parto  laborioso  y  de  una  lesión 
aterina  probaljle,  es  atacada  de  espasmo  cínico  con  trismo  y  otros  síntomas 
tetánicos.  Sometida  á  la  acción  de  un  baño  frió,  exi>erimenta  buenos  efec- 


(1)  Colles  de  Dublin,  Quarierly  journal ,  vP  30,  p.  288. 

(2)  Dickenson,  London  med.  Repository,  vol.  I,  p.  192. 

(3)  Symonds  de  Bristol,  Cyclopiedia  of  pract'uaí  medicim,  vol.  IV,  p.  874. 
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tos.  Los  accidentes  desaparecen  para  reproducirse  después  en  débil  grado 
j  ceden  enteramente  á  una  segunda  inmersión  en  el  agua  fría. 

El  trabajo  más  importante  que  se  ha  publicado  hasta  el  dia,  es  la  Me- 
moria de  Simpson  (i). 

Hé  aíjuí  la  indicación  sumaria  de  algunos  de  los  casos  referidos  por 
el  profesor  de  Edimburgo. 

En  1845  fueron  observadas  en  Edimburgo  dos  defunciones  por  tétanos 
después  del  aborto  por  Alexandre  Wood  y  Malcolm. 

Otro  caso  se  presentó  en  la  práctica  del  Dr.  Hislop,  de  East  Linton,  el 
cual  comunicó  la  observación  á  Simpson.  Se  trataba  de  un  aborto  al  ter- 
cer mes ,  seguido  de  metrorragia.  Habiendo  introducido  en  la  vagina  una 
esponja  para  detener  el  flujo  de  sangre,  sobrevino  el  tétanos  y  se  produjo 
la  muerte  en  3  dias. 

Una  observación  recogida  por  el  Dr.  Symonds,  de  Bristol,  trata  de  una 
mujer  de  41  años  atacada  de  hemorragia  á  consecuencia  de  un  parto  pre- 
maturo y  tratada  por  el  taponamiento  El  empleo  de  este  medio  provocró 
un  ataque  de  tétanos,  que  se  tomó  en  un  principio  por  una  manifestación 
histérica.  La  enferma  murió  en  un  acceso  de  sofocación  determinada  por 
la  contracción  de  los  músculos  respiratorios  y  particularmente  de  la  glotis. 

Ritchie,  de  Glasgow,  comunicó  á  Simpson  la  observación,  de  una  mujer 
de  40  años,  multípara,  atacada  de  hemorragia  al  tercer  mes  de  su  emba- 
razo y  tratada  por  el  taponamiento.  Se  efectuó  el  aborto,  pero  11  dias 
después  se  declaró  el  tétanos  y  la  enferma  murió  al  sétimo  dia  de  esta 
enfermedad  en  medio  de  un  acceso. 

Adams  de  Lanark  ha  observado  en  Glasgow  un  caso  de  tétanos  mor- 
tal después  del  aborto  en  una  multípara.  El  aborto  fué  de  3  meses.  Ha- 
biendo cesado  el  flujo  sanguíneo  súbitamente  al  octavo  dia,  se  declaró  el 
tétanos  y  la  enferma  murió  en  70  horas.  En  la  autopsia  se  encontró  el 
tejido  del  útero  y  su  membrana  interna  como  enfisematoso  y  crepitando 
cuando  se  la  comprimía  entre  los  dedos.  Se  hubiera  dicho  que  era  un 
pedazo  de  pulmón,  tanto  más  cuanto  que,  sumergido  un  fragmento  del 
órgano  en  el  agua,  sobrenadaba,  á  pesar  de  que  no  había  ninguna  traza  de 
descomposición  pútrida. 

Lyel  de  Dundee,  amigo  de  Simpson,  ha  visto  una  mujer  de  25  años 
que,  á  consecuencia  de  un  parto  á  término,  fué  atacada  de  tétanos  y  mu- 
rió en  6  dias. 

Una  enferma  de  Mackinlay  de  Barrhead,  mujer  de  27  años,  pare  á 
término  su  segundo  hijo  el  dia  2  de  Febrero  de  1852.  Sigue  bien  durante 
3  ó  4  semanas^  después  súbitamente,  á  consecuencia  de  algunas  fatigas 


1)     Siuip5üu,  Edinb.  MonfhÍT  ^o^nrfuU  0/  medkaJ  ScUncc,  Fehr.,  1 854,  p.  97, 
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I  físicas  y  preocupaciones  morales,  es  atacada  de  una  hemorragia  uterina 

I  secundaría  el  dia  a;  de  Febrero.  El  flujo  sanguíneo  es  bastante  abundan- 

I   te  para  exigir  el  empleo  del  taponamiento  vaginal.  Se  deja  colocado  el 

.   tapón  2  ó  3  (lias.  El  5  de  Marzo,  tirantez  en  la  cara  y  el  cuello.  A  la  ma- 

fiona  siguiente  trismo  muy  marcado,  que  va  en  aumento  hasta  el  día  8  y 

presenta  todos  los  caracteres  del  tétanos;  después  muere  la  enferma.  Los 

x;esos  tetánicos  hablan  tomado  la  forma  del  opistótonos. 

En  otro  caso  observado  por  el  Dr.  Stores,  de  Boston,  hubo  en  una 

multípara  un  parto  á  término,  ligera  hemorragia  por  alumbramiento  in- 

)mpleto,  tétanos  al  sexto  dia  de  puerperio  y  muerte  a  dias  después. 

Simpson  ha  recogido  la  observación  de  una  mujer  de  24  aflfjs.  en  la 

I  cual  se  notan  las  circunstancias  siguientes:  aborto  de  3  meses,  hemorra- 

[  gia,  taponamiento,  refrigerantes,  compresión.  Dos  dias  después  tétanos. 

que  al  principio  pareció  modificarse  ventajosamente  por  el  cloroformo, 

I  pero  que  acarreó  ulteriormente  la  muerte. 

En  el  artículo  sobre  el  tétanos  de  su  Tratado  de  las  enfermedades  de 
I  ¡as  mujeres,  Churchill  refiere  una  observación  tomada  del  Dr.  Tyler,  de  la 
I  cual  resulta  que  una  inserción  central  de  la  placenta  sobre  el  cuello  de 
I  terminó  una  hemorragia  grave  y  un  aborto  a!  cuarto  mes  del  embarazo, 
I  cuya  hemorragia  exigió  el  empleo  del  tapón;  estos  accidentes  fueron  se- 
Igtúdos  de  manifestaciones  tetánicas  al  tercer  dia  y  de  la  muerte  3  dias 
T deanes  (iV 

Mikschick,  de  Viena,  ha  recogido  en  su  cltnica  la  observación  de  una 

i  mujer  de  1 6  años,  primípara,  embarazada  de  8  meses,  que,  después  de  ha- 

1  licr  sufrido  muchas  veces  calambres  dolorosos  en  las  extremidades,  fué 

I  atacada  de  accesos  tetánicos,  sucumbiendo  en  uno  de  ellos,  Practicada  la 

I  operación  cesárea  inmedüitamente  después  de  la  muerte,  se  extrajo  un 

I  feto  muerto.  No  hubo  albúmina  en  la  orina.  La  autopsia  no  reveló  ntngu- 

1  lesión  en  el  cerebro,  ni  en  la  médula,  n¡  en  ningún  otro  órgano  (2), 

Al  lado  del  hecho  anterior  puede  colocarse  un  caso  de  contracturas 

cspasmódicas  é  intermitentes  en  una  mujer  embarazada,  observado  en  la 

clínica  de  Sandras. 

Se  trata  de  una  mujer  de  ag  afios,  multípara,  histérica,  que  entró  en 
el  hosjñtal  Beaujon  el  24  de  Enero  de  1850  á  causa  de  unos  vómitos 
continuos  de  materias  acuosas  y  biliosas  sobrevenidos  en  el  curso  de  un 
nuevo  embarazo. 

A  estos  accidentes  sucediejon,  primero,  calambres  dolorosos  en  el  bra^ 
1  derecho;  después,  rigidez  tetánica  de  este  mismo  brazo  y  de  la  pierna 


Lt,     OiorchÜl,  Duilin  JuurHOÍ,  iiew  mtícs,  vol.  lU,  p.  560. 
¡íj     mkschick  de  Vicnoe,    IfotUait.  4.  ¿tiUekr.  d.  A".  A',  gtuliich.  </.  ttrUi,  t 
WV»„  1855.  n"  33. 
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izíiuierda.  Este  estado  persiste  hasta  el  fin  del  octavo  mes.  Habiéndose 
manifestado  en  esta  época  una  mejoría  pronunciada,  Sandras  abriga  la 
esperanza  de  ver  desaparecer  estos  desórdenes  nerviosos  inmediatamente 
después  de  la  expulsión  del  feto  (i). 

A  este  mismo  orden  de  hechos  pertenecen  dos  observaciones  muy  in- 
teresantes recogidas  en  el  hospital  Lariboisiére,  en  el  ser\'icio  de  Héraid, 
por  el  Dr.  Gauchct. 

En  el  primer  caso  se  trata  de  una  florista  de  ^;^  años,  atacada  al  séti- 
mo mes  de  su  embarazo,  que  hasta  entonces  había  sido  bueno,  de  los  ac- 
cidentes que  siguen:  adormecimientos  repetidos  en  los  miembros  su{>eTÍo- 
res  é  inferiores;  contracturas  dolorosas  de  las  extremidades;  flexión  de  los 
dedos  sobre  la  mano,  de  la  mano  sobre  el  antebrazo  y  de  éste  sobre  el 
brazo;  extensión  forzada  de  los  pies,  flexión  de  los  dedos  del  pié,  ñexión 
de  la  pierna  sobre  el  muslo,  después  dificultad  en  la  lengua,  trismo,  dis- 
nea, constricción  en  la  base  del  tórax,  y,  finalmente,  6  semanas  después 
del  principio  de  estos  accidentes,  parto  de  un  feto  muerto.  Puerperio  feliz. 
Curación. 

El  segundo  caso  se  refiere  á  una  modista  de  32  años,  casada,  multípa- 
ra, atacada  de  contracturas  irregulares  é  intermitentes  de  los  miembros  al 
octavo  mes  de  su  cuarto  embarazo,  con  trismo,  opistótonos,  espasmo  de-la 
glotis,  disnea,  pérdida  del  conocimiento  y  de  la  sensibilidad,  y  estado  ip- 
nótico  en  algunos  abcesos.  Sin  albúmina  en  la  orina.  Parto  á  término  de 
un  niño  muerto.  Durante  el  parto,  y  después  del  alumbramiento,  tuvo  aón 
algunos  ataques.  Restablecimiento  incompleto. 

Esta  exposición  histórica  nos  permite  distinguir  dos  formas  principales 
en  el  tétanos  puerperal:  el  tétanos  verdadero  y  la  tetania,  ó  contractura  de 
las  extremidades.  Por  lo  demás,  el  análisis  de  los  hechos  prueba  que  estas 
dos  formas  pertenecen  á  una  sola  y  única  entidad  morbosa,  puesto  que, 
tanto  la  una  como  la  otra,  conducen  ordinariamente  al  tétanos  genera- 
lizado. 

A.  Tétanos  verdadero. — Este  es  el  tétanos  clásico.  Puede 
juzgarse  por  el  cuadro  sintético  que  vamos  á  presentar  de  los  fenómenos 
consignados  en  las  observaciones  anteriores. 

Invasión. — Kl  tétanos  puerperal  principia  habitualmente  sin  pródro- 
mos; no  obstante,  algunas  veces  se  anuncia  por  un  malestar  general,  aba- 
timiento, tristeza,  dolores  vagos,  en  ciertos  casos  por  calofrios,  sobre  todo 
en  las  mujeres  recien  paridas. 

SÍNTOMAS. — Los  primeros  efectos  del  tétanos  puerperal  se  manifiestan 
ordinariamente  en  los  músculos  del  cuello,  de  la  cabeza  ó  de  la  faringe. 
Las  enfermas  se  quejan  desde  luego  de  una  tirantez  dolorosa  en  el  cuello, 


(i)     Sandras,  Gaz.  des  Hop.,  vP  du  9  juillet  1850. 
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igtie  hace  á  veces  concebir  la  idea  de  un  tortfcolis  reumático  (Symonds,  de 
"^ristol).  Los  movimientos  de  esta  región  se  dificultan  mis  C¡  menos  com- 
pletamente; la  cabeza  participa  de  esta  rigidez.  Si  es  la  garganta  la  que 
primero  se  interesa,  las  enfermas  experimentan  una  dificultad  más  ó  me- 
nos considerable  en  la  deglución;  hasLi  los  mismos  Ifijuidos  pueden  en- 
contrar obstáculo  á  su  paso:  la  menor  tentativa  para  ingerir  los  alimentos 
6  las  bebidas,  determina  accesos  de  sofocación. 

Si  al  mismo  tiempo  que  el  espasmo  faríngeo  se  presenta  espasmo  la- 
ríngeo, las  enfermas  tienen  la  boca  muy  abierta,  la  cara  se  pone  lívida 
(Rítchie,  de  Glasgow),  perciben  ima  sensación  de  estrangulación,  añadida 
á  una  amenaza  deasüxia. 

Los  fenómenos  del  trismo  siguen  de  cerca  á  estos  primeros  síntomas, 
que  encontramos  anotados  en  más  de  la  mitad  de  loscasos.  Se  manifiesta 
entonces  una  tirantez  en  los  maseteros  y  una  dificultad  en  las  articulacio- 
nes del  maxilar  que  apenas  dejan  duda  sobre  la  realidad  del  tétanos,  Sin 
embargo,  en  una  observación  de  Malcolm  se  ve  confundir  estos  síntomas 
con  una  parotiditis. 

Como  quiera  que  sea,  desde  el  momento  en  que  el  trismo  se  afirma 
biiy  gran  dificultad,  si  no  imposibilidad  absoluta,  de  abrir  la  boca.  La  pun- 
ta de  la  lengua  no  puede  pasar  de  los  arcos  dentarios  (Stores,  de  Boston, 
Tyler);  y  tal  es  la  tensión  de  los  músculos  maseteros  y  la  fijeza  de  los  ma- 
xilares, que  todo  esfuerzo  para  separarlos  es  impotente  (Stores).  Algunas 
veces  fluye  de  la  boca  una  saliva  viscosa  (Hislop,  de  East  Linton). 

Llegada  á  este  grado.  la  enfermedad  puede  generalizarse  y  extenderse 
.á  la  casi  totalidad  de  los  músculos  de!  cuerpo.  Pero  más  frecuentemente 
el  tétanos  puerperal  procede  i>or  accesos,  cuya  duración  puede  varia 
de  I  ó  z  minutos  hasta  algunas  horas. 

Hay,  pues,  inten-alos  de  calma,  durante  los  cuules  los  músculos 
lajan,  sin  recobrar,  sin  embargo,  enteramente  su  flexibilidad  y  su  libertad 
fisiológicas.  Conservan  siempre  cierto  grado  de  tensión,  y  bajo  la  influen- 
cia de  la  causa  más  ligera,  un  movimiento,  una  emoción,  una  sacudido, 
el  menor  contacto,  se  reproduce  la  contractura.  Lo  más  habitual  mente, 
reaparece  la  rigidez  muscular  sin  motivo  apreciable. 

En  la  gran  mayoría  de  los  casos  que  hemos  citado,  el  tétanos  se  ex- 
tendió de  los  músculos  del  maxilar  y  del  cuello  á  los  de  la  región  dorsal, 
prodaciendo  el  opistótonos.  Esta  forma  de  tétanos,  con  el  trismo,  ha  sido 
la  mis  frecuente.  Una  observación  de  Finucane  nos  muestra  la  contractura 
invadiendo  todo  el  sistema  muscular  de  la  parte  posterior  del  cuello,  del 
tronco  y  de  los  miembros,  de  suerte  que  el  cuerpo  no  descansaba  más  que 
sobre  la  cabeza  y  los  talones.  El  emprostótonos  es  mucho  más  raro;  sólo 
\o  encuentro  mencionado  en  ttn  caso  de  Aubinais,  de  Nantes, 

Sin  emb.irgo,  los  músculos  de  la  parte  anterior  del  tronco  puedi 
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pvirticipar  de  la  contractura.  I^as  observaciones  de  Alexander  Wood,  Sy- 
nionds  de  Bristol,  Paul  Dubois  y  Simpson ,  mencionan  la  convulsión  tó- 
nica de  los  músculos  abdominales.  La  expulsión  involuntaria  de  la  orina  y 
de  las  materias  fecales,  observada  en  muchos  casos,  es  la  consecuencia 
posible  de  la  contractura  de  estos  músculos. 

Cuando  el  tétanos  se  generaliza,  el  diafragma  puede  entrar  en  convul- 
sión, así  como  los  otros  músculos  que  concurren  á  la  respiración,  y  origi- 
nar un  obstáculo  á  esta  función  tan  importante ,  produciendo  accesos  de 
sofocación  indicados  por  muchos  prácticos,  como  Stores  de  Boston,  Sy- 
monds  de  Bristol  y  Paul  Dubois. 

En  general,  el  pulso  es  pequeño,  frecuente,  irregular  en  el  momento 
del  acceso;  en  los  intervalos  se  calma  y  se  regulariza.  Hasta  en  medio  de 
los  paroxismos  más  dolorosos  la  inteligencia  permanece  íntegra.  El  ape- 
tito es  nulo,  la  sed  tanto  más  viva  cuanto  que  la  constricción  de  los  ma- 
xilares y  el  espasmo  de  los  músculos  faríngeos  se  oponen  al  paso  de  los 
líquidos  y  hasta  de  la  saliva.  Nptamos  también  entre  los  fenómenos  con- 
comitantes de  la  enfermedad,  la  constipación,  la  excreción  difícil  y  dolo- 
rosa  de  la  orina,  la  confusión  de  la  palabra,  que  se  hace  ininteligible,  y  á 
veces  hasta  la  imposibilidad  de  articular  los  sonidos. 

Duración. — La  duración  media  del  tétanos  puerperal,  es  de  3  á  6  dias. 
Algunas  veces  es  mucho  más  corta.  En  el  caso  de  Stores  de  Boston,  no 
fué  más  que  de  2  dias;  en  el  de  Colles  de  Dublin,  de  24  horas,  y  en  el  de 
Finucane,  de  algunas  horas  solamente. 

Terminaciones. — La  muerte  es  la  terminación  casi  constante  del  té- 
tanos puerperal.  Se  ha  producido  en  todos  los  casos  en  que  ha  durado 
menos  de  7  dias.  Las  observaciones  en  las  cuales  la  enfermedad  ha  dura- 
do 10  y  hasta  15  dias  (Aubinais,  de  Nantes,  Foumier-Pescay),  son  casos 
de  curación. 

Diagnóstico.  —  El  diagnóstico  del  tétanos  puerperal  verdadero,  no 
^uede  presentar  dificultades  serias. 

Al  principio,  la  tirantez  dolorosa  de  ciertos  músculos  del  cuello  ha 
jiodido  confundirse  con  un  tortícolis  reumático  (Symonds,  de  Bristol) ;  la 
tensión  y  el  dolor  de  los  maseteros,  por  una  inflamación  incipiente  de  la 
parótida  (Malcolm);  el  espasmo  de  los  músculos  faríngeos  y  la  sensación 
de  una  bola  que  se  elevara  desde  el  estómago  á  la  garganta,  por  el  princi- 
l>¡o  de  un  acceso  histérico  (Symonds).  Pero,  una  vez  confirmada  la  enfer- 
medad, casi  no  es  posible  la  confusión  con  ninguna  de  estas  afecciones. 

En  rigor,  el  histerismo,  en  razón  de  su  frecuencia,  comparada  con  lo 
raro  del  tétanos  puerperal  en  nuestro  país,  podría  dar  lugar  á  una  equivo- 
( ación.  Pero  la  ausencia  de  las  convulsiones  clónicas  en  el  tétanos  y  su 
predominio  en  el  histerismo,  permitirán  distinguir  fácilmente  las  dos  en- 
fermedades. 


1'fiTANUS  FUERPKRAI..  457 

Cuando  ciertos  accesos  tetánicos  se  acompafian  de  síntomas  de  asfi- 
i,  de  turgencia  y  lividez  del  semblante,  de  flujo  por  la  boca  de  una  sa- 
,  la  ¡dea  de  un  ataque  de  epilepsia  podría  presentarse  á  la 
mte  del  médico,  Pero  la  integridad  de  la  inteligencia  en  el  tétanos,  la 
dida  completa  de  todo  conocimiento  en  la  epilepsia,  servirán  para  di- 
j  esias  dos  especies  de  accesos.  Después,  e!  modo  de  desarrollar- 
el  tétanos,  la  tendencia  de  las  contracturas  á  generalizarse  y  la  frecuen- 
%  de  los  accesos  tetánicos,  harán  cesar  toda  clase  de  dudas  en  el  diag- 
«ico.  Finalmente,  tanto  para  la  epilepsia  como  para  el  histerismo, 
I  carácter  crónico  de  la  enfermedad,  comparado  con  el  carácter  agudo 
1  titanos,  servirá  siempre  jiara  diferenciar  esta  última  afección  de  las 
s  dos. 

También  podría  confundirse  un  acceso  tetánico  con  un  ataque  de 
Iclsmpsia  puerperal.  Pero  la  eclampsia,  por  su  período  comatoso  y  por  la 
Ibuminuria  que  la  acompaña,  se  distinguirá  fácilmente  de!  télanos. 

Causas.— Partiendo  del  principio  de  que  el  tétanos  quinírgico  reco- 

e  lo  más  comunmente  por  causa  una  herida  6  una  lesión  de  las  partes 

mas  del  cuerpo  humano,  Simpson  ha  expresado  la  opinión  de  que  el 

taños  puerperal  era  determinado  por  el   traumatismo  uterino, 

Se  podría  objetar  á  esta  teoría  que  el  número  de  casos  de  tétanos  puerpc- 

S  bien  limitado  si  se  le  compara  con  la  incalculable  cifra  de  abortos  y 

le  partos  que  se  efectúan  todos  los  días.  Pero  el  hábil  profesor  se  adelanta 

■esta  objeción  diciendo  que  el  útero  recibe  sus  nervios  del  gran  simpático, 

«¿ntras  que  las  partes  á  cuyo  traumatismo  es  debido  el  tétanos  quirúr- 

0  están  animadas,  según  Curling,  por  los  ner*-ios  del  sistema  cerebro- 

^inal.  A  esta  diferencia  anatómica  es,  pues,  necesario  atribuir  la  peque- 

K  proporción  de  casos  de  télanos  puerperal  observados  hasta  el  dia. 

Pero,  ;por  qué  el  traumatismo  uterino  ocasionaría  en  ciertos  casos_  el 

iítanos  tocológico?  Simpson  supone  que  se  forma  en  el  foco  mismo  de  la 

a  uterina  un  veneno  especial  que  penetra  en  la  sangre  y  exalta  por 

don  refleja  ciertas  partes  del  sistema  nervioso.  El  profesor  de  Editnbur- 

D  invoca,  en  apoyo  de  esta  hipótesis,  ciertos  experimentos  hechos  con  la 

y  la  estricnina  en  los  animales,  de  cuyos  experimentos  resulta  que 

I  penetración  de  estos  venenos  en  la  sangre  provoca  una  enfermedad 

il  completamente  análoga  al  tétanos, 

Mo  seguiremos  á  Simpson  en  las  congeturas  un  tanto  aventuradas  i 

hie  se  entrega,  pero  admitimos  con  él  que  el  traumatismo  uterino  puede 

sempefiar  en  el  tétanos  puerperal  e!  mismo  papel  que  las  lesíone.s  de 

s  órganos  extemos  en  el  tétanoB  quirúrgico.  Y  lo  admitimos  de  buen 

rado,  puesto  que  creemos  que  las  condiciones  en  que  se  produce  el  tela- 

s  puerperal  tienen  muchos  puntos  de  contado  con  las  en  que  st  obser- 

K  el  tétanos  qninirgico.  Recordemos  algunas  de  estas  condiciones. 
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La  hemorragia  consecutiva  al  alumbramiento  y  los  medios  empkad^* 
para  combatirla  parecen  haber  sido,  en  cierto  número  de  casos,  la  caa-= 
ocasional  de  los  accidentes  tetánicos.  La  hemorragia  fué  notada  en  9  <► 
servaciones  (Hislop  de  East  Linton,  Symonds  de  Bristol,  Ritchie  de  Gl 
gow,  Adams,  Stores  de  Boston,  Mackinlay  de  Barrhead,  Finucane,  Simj 
son,  Tyler).  La  esponja  fué  empleada  dos  veces  como  medio  hemostátici=x 
(Hislop,  Symonds),  el  taponamiento  4  veces  (Ritchie,  Mackinlay,  Simj 
son,  Tyler).  Si  se  considera  que  la  hemorragia,  sobre  todo  cuando 
abundante,  es  la  demostración  irrefutable  del  traumatismo  uterino,  pu< 
que  hay  entonces  inevitablemente  rotura  de  los  vasos  de  la  matriz;  si 
tiene  en  cuenta,  por  otra  parte,  la  irritación  que  puede  desarrollar  el 
namiento  en  los  canales  matemos  rotos,  y  de  una  manera  más  general 


la  herida  uterina,  cjuizás  se  atribuya  con  nosotros  una  parte  de  influenc        ia 
á  esta  irritación  mecánica  sobre  la  producción  del  tétanos  puerperal. 

De  la  misma  manera  es  como  debe  comprenderse  la  acción  de  alg        o- 
ñas  otras  circunstancias,  tales  como  la  separación  parcial  del  huevo 


lop),  el  alumbramiento  incompleto  (Stores  de  Boston),  el  arrancamien' 
de  una  porción  de  placenta  detenida  en  el  útero  (Tyler),  la  versión  pn 


ticada  en  un  caso  de  inserción  de  la  placenta  sobre  el  cuello  (FinucaiM— O» 
y  la  operación  cesárea  (Paul  Dubois). 

Como  en  el  tétanos  quirúrgico,  la  exposición  al  frió  húmedo  se 
convertido  algunas  veces,  al  parecer,  en  una  causa  ocasional  del  tét 
de  las  puérperas.  Los  tres  casos  referidos  por  Aubinais  de  Nantes,  la 
servacion  de  Foumier-Pescay  y  la  de  Colles,  de  Dublin,  atestiguan  una 
fluencia  real  y  seria  de  esta  causa.  En  contradicción  con  esta  opinión 
dría  alegarse  que  el  tétanos  es  más  frecuente  en  los  climas  cálidos  que 
los  frios.  Pero  es  necesario  tener  en  cuenta  el  hecho  de  que  en  los  pal^-^ 
cálidos  es  el  enfriamiento  y  la  humedad  de  la  atmósfera,  sea  durante       ■** 
noche,  sea  en  ciertas  estaciones,  lo  que  favorece  más  activamente  el 
arrollo  de  los  accidentes  tetánicos.  Waring,  citado  por  Churchill,  ha  f^ 
blicado  una  estadística  de  los  casos  de  tétanos  ocurridos  en  el  est^^* 
puerperal  en  Bombay.  En  ella  se  puede  ver  que  durante  un  período  ó^ 


afios,  terminado  en  Diciembre  de  1863,  murieron  nada  menos  que  ^-•^^u 
mujeres  de  esta  afección;  pues  bien,  la  mortalidad  fué  más  considen^-t^ 
durante  la  estación  húmeda. 

Quizás  sea  necesario  conceder  también  un  lugar  entre  las  causas 
sionales  á  las  fatigas  físicas,  á  las  vigilias  prolongadas  y  á  las  preocu 
ciones  morales.  Este  género  de  causas  han  sido  notadas  en  la  obsérvate 
de  Mackinlay  de  Barrhead. 

Entre  los  23  casos  de  tétanos  puerperal  verdadero  que  hemos  reí^ 
do,  9  ocurrieron  después  del  aborto  y  14  después  del  parto  á  término. 

En  todos  los  casos  en  que  se  mencionó  la  época  del  aborto  (Ale: 


TÉTANOS    PUERPERAL.  459 

dcr,  Wood,  Hislop,  Ritchie,  Adams,  Simpson),  éste  se  produjo  al  tercer 
mes  del  embarazo. 

Fuera  aborto  ó  parto  á  término,  los  accidentes  tetánicos  estallaban  ha- 
bítualmente  en  los  primr^ros  días  que  siguen  al  alumbramiento.  Sin  em- 
bargo, la  invasión  puede  spv  más  tardía.  Adams,  la  observó  al  octavo  dia; 
Paul  Dubois,  al  decimocuarto;  Malcolm  y  Colles,  de  Dublin,  al  décimo- 
quinto;  Fournier-Pescay,  al  decimosexto;  Mackinlay  de  Barrhead,  al  vigé- 
simoquinto.  Finalmente,  Mülder,  de  Groningen,  ha  visto  producirse  las 
primeras  manifestaciones  del  tétanos  7  semanas  después  del  alumbramien- 
to; pero  es  conveniente  recordar  que  en  este  caso  fué  practicada  durante 
la  preñez  una  Resección  de  la  rodilla,  á  la  cual  debe  atribuirse  una  in- 
fluencia patogénica  mucho  mayor  que  al  traumatismo  uterino. 

En  vibta  de  estos  casos  de  invasión  tardía,  debemos  recordar  aquellos 
en  que  el  tétanos  se  declaró  dos  dias  solamente  (Christie  de  Ceylan),  y 
hasta  22  horas  después  del  alumbramiento  (Lever,  en  Guy^s  Hospital). 

Sólo  una  vez  se  presentó  el  tétanos  después  de  un  parto  prematuro  al 
sétimo  mes  (Aubinais,  de  Nantes),  y  en  este  caso  el  parto  fué  precedido 
de  un  ataque  de  eclampsia. 

Hubiera  sido  de  gran  interés,  bajo  el  punto  de  vista  patogénico,  el  sa- 
ber en  qué  estado  estriba  la  herida  uterina  en  la  época  en  que  estalló  el 
tétanos.  Desgraciadamente,  la  mayor  parte  de  las  observaciones  que  he- 
mos citado  carecen  de  detalles  sobre  este  punto.  Solamente  en  la  obser- 
vación de  Ritchie,  de  Glasgow,  se  dice  que  al  tercer  dia  de  la  enfermedad 
salían  del  útero  algunos  coágulos  fétidos,  y  en  la  observación  de  Stores, 
de  Boston,  que  la  víspera  de  la  explosión  de  los  accidentes  fueron  eva- 
cuados por  las  vías  genitales  algunos  fragmentos  de  placenta  putrefactos. 
Lo  que  me  parece  resultar  del  conjunto  de  los  hechos,  es  que  no  hubo  en 
realidad  endometritis  concomitante. 

En  una  de  las  raras  autopsias  que  se  hicieron,  Crossken  y  Fleming  en- 
contraron el  tejido  uterino  y  la  mucosa  enfisematosos  en  toda  su  exten- 
sión y  crepitando  cuando  se  la  comprimía  entre  los  dedos;  pero  estos  pro- 
fesores añaden  que  no  había  trazas  de  descomposición  pútrida. 

Para  no  omitir  nada  indicaremos  la  desgarradura  de  la  vagina  y  del 
periné,  mencionadas  en  un  sólo  caso:  el  de  Lever  en  Gufs  Hospital. 

Tratamiento. — Siendo  esta  una  cuestión  en  que  no  me  ha  sido  dado 
adquirir  ninguna  experiencia  personal,  me  limitaré  á  indicar  los  medios 
generales  aconsejados  por  el  Dr.  Simpson: 

i.°  Prescribir  la  mayor  calma  alrededor  de  la  enferma  y  preservarla 
de  toda  causa  de  agitación  moral  ó  física. 

2.**  Abstenerse  de  toda  tentativa,  siempre  dolorosa  é  inútil,  para  sepa- 
rar los  maxilares  y  forzar  á  la  enferma  á  tragar  alimentos  ó  medica- 
mentos. 
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3."     Sostener  las  fuerzas  y  calmar  la  sed  por  medio  de  lavativa: 
tópicos  húmedos  aplicados  sobre  la  piel. 

4."  Recurrir  al  uso  de  las  lavativas  laxantes  en  e!  caso  en  que  exis- 
tiera un  acumulo  de  materias  susceptibles  de  agravar  ia  enfermedad  por 
la  irritación  que  determinan. 

5.°  Atenuar  la  violencia  de  los  accesos  por  medio  de  sedantes  y  anti- 
espasmódicos,  tales  como  la  belladona,  el  estramonio,  la  cicuta,  el  almi2- 
cie,  el  alcanfor,  el  hachisch  (cáñamo  indiano),  el  ácido  hidrociánico,  la_ 
Taleriaoa,  etc. 

Con  el  mismo  objeto  se  han  empleado  el  tabaco  en  lavativas  y  é\  6 
al  interior;  pero  nada  prueba  su  utilidad,  ni  aun  empleados 
las  dosis.  El  opio*  no  es  absorbido,  al  decir  de  Simpson;  respecto  al  t 
co,  se  ha  conseguido  algunas  veces  con  su  empleo  hacer  cesar  los  a 
sos,  pero  su  acción  no  tiene  nada  de  constante. 

El  éter  sulfúrico  y  el  cloroformo  no  han  dado  resultados  más  satií 
torios.  La  observación  de  Laurie,  de  Glasgow,  citada  por  Simpsc 
siderada  por  Churchill  como  un  ejem]3lo  de  curación  por  el  clorofbni 
no  prueba,  en  modo  alguno,  la  eficacia  rea)  de  este  agente,  puesto  { 
Simpson  ha  dicho  en  publicaciones  ulteriores  que  la  enferma  acabó  g 
sucumbir. 

Nosotros  hemos  citado  cinco  casos  de  curación  del  tétanos  puei 
Pues  bien;  el  tratamiento  empleado  en  cada  uno  de  estos  casos  conú 
en  sangrías  repetidas,  sanguijuelas,  almizcle  y  valeriana  (observacioi 
de  Aubinais,.de  Nantes),  la  sangría,  las  sanguijuelas  á  la  vulva  y  al  ( 
gastrio,  las  bebidas  emolientes,  los  baños  calientes  (Foumier-Pescay),  I 
lavativas  de  trementina  (Symonds,  de  Bristol),  las 

BJCtirrie,  de  Liverpool). 
I  Coniracturtí  de  las  extremidades  ó  letanía  ( 
tembarazadas. — El  tétanos  verdadero  se  presenta  siempre  i 
ujeres  que  se  encuentran  en  el  estado  puerperal  propiamente  dicl 
es  decir,  después  del  aborto,  del  parto  prematuro  ó  del  parlo  á  tém 
La  tetania  ó  contractura  de  las  extremidades  se  produce  constantcma 
durante  el  estado  de  embarazo.  Este  hecho  basta  para  motivar  sobra 
mente  la  división  que  hemos  establecido  en  este  artículo  y  las  dos  t 
cies  de  afecciones  tetánicas  pueqierales  que  hemos  admitido, 

SÍNTOMAS. — La  tetania  de  las  embaj-azadas  tiene  habitual  mente  u 
invasión  brusca  (Mikschick,  Sandras,  Hérard).  Los  primeros  accido: 
estallan  sin  que  las  enfennas  puedan  indicar  ninguna  circunstancia  fl^q 
6  moral  que  haya  provocado  ó  preparado  la  explosión. 

Tan  pronto  ataca  la  ccBítractura  repentinamente  á  las  extremidad) 
tan  pronto  es  precedida  de  adormecimiento,  tirantez,  sensaciones  doloi 
sas,  temblores  nerviosos,  y  algunas  veces  hasta  de  fenómenos  g« 
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tales  como  sensación  de  laxitud,  opresión,  t:onstrircion  de  la  garganí;», 
náuseas,  vómitos,  cefalalgia,  zumbidos  de  oidos. 

La  contractura  empieza  de  ordinario  por  las  extremidades  superiores; 
sin  embargo,  puede  también  manifestarse  desde  luego  en  las  inferiores.  1^ 
enferma  de  Sandras  experimentó  por  primera  vez,  en  e!  momento  de  subir 
á  la  cama,  un  calambre  en  la  pierna  derecha,  que  se  reprodujo  i  ó  3  di.is 
después  ücompañlndose  de  contractura  con  flexión  en  el  brano  detcclio. 
Una  vez  declarada  la  tetinia,  los  dedus  de  cada  lado  se  flexionan  so- 
bre la  palma  de  la  mano,  y  el  pulgar,  arrastrado  en  mía  fuerte  pronacion, 
queda  cubierto  por  los  otros  dedos;  ó  bien  los  dedos,  incompletamente 
flexionados,  se  separan  y  dan  á  la  mano  el  aspecto  de  una  garra.  Los  puRos 
están  al  mismo  tiem[Ki  flexionados  sobre  el  antebrazo,  éste  sobre  el  brazo, 
I  y  el  hombro  habitual  meo  te  libre.  Sin  embargo,  hay  casos  en  que  el  hoin- 
I  liro  y  el  cuello  del   lado  correspondiente  pueden  estar  inmovilizados  por 
1  ima  extensión  de  la  contractura  (Sandras), 

Cuando  los  miembros  inferiores  son  atacados  por  la  contractura,  los 
I  dedos  del  pió  están  flexionados,  los  pie's  en  extensión  forzada  y  la  pierna 
[  más  ó  menos  flexionada  sobre  el  muslo. 

Fácilmente  se  comprende  que  los  miembros  asi  contraídos  no  pueden 

I,  ya  llenar  sus  funciones  habituales.  Los  músculos  atacados  de  contractura. 

Informan  eminencia  y  adquieren  una  dureza  leñosa.  Todos  los  esfuerzos  in- 

!titados  para  restituir  cada  parte  del  miembro  contracturado  á  su  actitud 

Bliormal,  son,  ó  Inútiles,  ó  tan  dolorosos  que  es  nece.sario  desistir 

La  contractura  se  acompaña  habitualmente  de  dolores  Lin  vivos,  que 
Ihacen  intolerable  el  menor  contacto  (Mikschick).  Otras  veces  hay  duran- 
f\e  el  ataque  una  insensibilidad  completa  á  los  estímulos  exteriores,  como 
(  los  pellizcos,  picaduras,  etc.  (Observación  II  de  He'rard.) 

La  convulsión  tónica  queda  de  ordinaiio  limitada  á  los  miembros  su- 

I  periores  é  inferiores;  pero  puede  generalizarse  y  complicarse,  como  el  tela- 

I  nos  verdadero.  Con  trismo,  opistótonos,  espasmo  del  diafragma  y  de  los 

miísculos  abdominales  (Hérard).  Este  hecho  es  muy  notable;  demuestra 

í  que  no  hay  diferencia  fundamental  entre  el  télanos  puerperal  y  las  con- 

\  tracturas  de  las  embarazadas,  porque.  &  pesar  de  la  desemejanza  aparente 

;  los  puntos  de  partida,  las  dos  pueden  tener  la  misma  terminación. 

Como  quiera  que  sea,  la  contractura  de  las  extremidades  no  es  contí- 

I    nua;  es  siempre  intermitente,  está  constituida  por  una  serie  de  accesos 

í  cuya  duración  media  es  de  ¡o  minutos,  variando  los  límites  extremos  en- 

I  irc  algunos  minutos  y  algunas  horas. 

El  acceso  principia  espontáneamente  sin  causa  apreciable,  y  se  termina 
del  mismo  modo.  Pero  hay  casos  en  que  una  preocupación  moral,  un  sen- 
tímiento  vivo  de  impaciencia,  un  movimiento  brusco  impreso  al  miembro, 
el  cmitacto  ó  una  compresión  un  poco  enérgica  ejercida  sobre  riertos 
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músculos,  determina  un  calambre  doloroso  y  el  retomo  de  los  accideiU 
de  contractura  (Sandras).  En  una  de  las  enfermas  de  Hérard  basuba,  i 
cierto  periodo  de  la  enfermedad,  soplar  con  fuerza  sobre  la  frente  dui) 
algunos  minutos  para  poner  fin  al  acceso. 

.  Concomitancias.^ La  tetania  de  las  embarazas  no  se  acot 
reacción  febril,  no  hay  aumento  del  calor  cutáneo,  iii  aceleración  del  pul- 
so, Hasta  durante  el  acceso,  éste  permanece  regular  y  no  pasa  de  8o.  Kn 
los  intervalos  que  separan  á  los  ataques  hay,  con  frecuencia,  palidez,  ex- 
presión de  sufrimiento,  á  veces  tos  y  opresión  (Hérard),   De  4  casos,  < 
había  ruidos  anémicos,  ya  en  el  corazón  (Sandras),  ya  en  las  cardtM 
(Hérard,  Sandras).  El  apetito  es  nulo;  no  existe  ninguna  perturbación  i 
la  inteligencia.  Sin  embargo,  en  una  de  las  enfermas  de  Hérard  el  ata 
fué  acompañado  de  pérdida  del  conocimiento.  Terminado  el  : 
enferma  parecía  despertar  y  no  conservaba  ningún  recuerdo  de  lo  t¡ 
había  sucedido. 

Puede  existir  edema  peri-maleolar,  pero  la  exploración  de  la  o! 
el  calor  y  por  el  ácido  nítrico  110  precipita  nunca  la  menor  partfcid»  4 
albároina. 

La  dificultad  en  la  palabra  que  se  observa  algunas  veces  en  el  mom 
to  de  los  accesos,  parece  depender,  no  de  un  estado  patológico  d 
centros  nerviosos,  sino  de  una  convulsión  de  los  miísculos  linguales. 

Los  accesos  de  sofocación   que  experimentan  cíen.ts  enfermas  e 
momento  de  los  ataques  dependen  también ,  no  de  una  lesión  del  cora 
ó  de  los  órganos  respiratorios,  sino  de  la  contracción  de  ciertos  i 
los,   tales  como  el  diafragma,    los  intercostales,   los  constrir.tores  ( 
glotis,  etc.  En  estos  casos  es  cuando  se  ve  á  las  enfermas  llevarse  h 
nos  al  cuello  como  para  separar  un  cuerpo  extraño,  ó  hacia  la  ( 
como  para  desabrocharse  algo  que  la  oprimiera  con  violencia;  se  a 
sobre  la  cama  presas  de  una  viva  ansiedad  y  parecen  estar  ú  ptiatQ  i 
asfixiarse.  La  sensación  dolorosa  de  la  región  del  cuello,  ó  de  la  b 
pecho,  puede  persistir  después  de  terminado  el  acceso;  la  opresión  p 
te  también  durante  algunos  minutos;  á  veces  hasta  parece  que  i 
extraño  sube  desde  el  epigastrio  á  la  garganta  y  que  las  ahoga;  la  íns 
cion  y  la  espiración  conservan,  así  como  la  voz,  cierta  ronquera;  ( 
la  intensidad  de  estos  últimos  fenómenos  disminuye  y  todo  vuelve  1 
estado  normal. 

Consecuencias  tocoi^gicas  v  terminación  de  la  enpermedj 
La  enferma  de  Mikschiclt,  de  Viena,  murió  durante  un  ataque  15 
después  de  la  invasión  de  los  accidentes.  Se  procedió  á  la  operación  a 
rea  y  se  extrajo  un  feto  muerto.  La  enferma  de  Sandras  no  se  habla  c 
do  aún  en  la  época  en  que  se  detiene  la  observación,  y,  á  pesar  del  I 
lable  pronóstico  emitido  por  este  práctico,  que  decía  haber  visto  en  t 
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8  disiparse  la  contracttira  inmediatamente  después  del  parto,  c 

T  derecho  para  dudar  de  este  pronóstico,  si  no  respecto  á  la  madre,  al 

¡os  respecta  al  hijo.  En  lo  que  concierne  á  las  dos  enfermas  de  Hérard. 

mos  que  la  enfermedad  continuaba  aún  con  toda  su  intensidad  en  el 

Dmento  del  parto  y  que  el  feto  nació  muerto  en  los  dos  casos.  El  habito 

r  del  nifio  indicaba  que  había  debido  perecer  algunos  dias  antes,  y, 

t  consecuencia,  según  toda  probabilidad,  bajo  la  influencia  de  un  acce- 

tetánico.  En  una  de  las  paridas  los  accesos  se  hicieron  más  distantes 

i  á  poco,  al  mismo  tiempo  que  iban  atenu^fndose;  pero  los  miembros 

tados  no  habían  recobrado  la  integridad  de  sus  funciones.  La  otra  en- 

ma  tomó  el  alta  muy  mejorada,  pero  se  sup<o  ulteriormente  que  un  día 

■ó  sin  conocimiento  en  la  vía  pública  atacada  de  nuevos  accidentes 

Diagnóstico. — El  tétanos  verdadero  es  casi  la  única  enfermedad  con 
cual  podría  confundirse  la  letanía  de  las  embarazadas.  Pero  no  hay  mo- 
para  hacer  esta  distinción  en  la  práctica,  puesto  que  para  nosotros  la 
lia  no  es  más  que  una  variedad  del  tétanos.  Si  bien  es  cierto  que  el 
pertenece  más  especialmente  al  puerperio  y  la  tetanía  ai  embara- 
que  el  uno  es  casi  siempre  mortal  y  la  otra  se  termina  casi  constante- 
por  la  curación,  que  en  el  tétanos  los  accidentes  principian  hábi- 
lmente por  los  músculos  de  U  cara,  del  cuello  6  de  la  faringe,  y  en  la 
«ia  por  las  extremidades,  es  necesario  reconocer:  i.",  que  !a  convul- 
i  que  ataca  á  estas  diversas  partes  del  sistema  muscular  es  en  ambas 
xiones  una  convulsión  tónica;  2.°,  que  las  dos  enfermedades  pueden 
igualmente  al  tétanos  generalizado,  lo  cual  es  una  prueba  p.ilpable 
la  identidad  de  su  naturaleza,  produciendo  el  trísmo,  opistótonos,  con' 

del  diafragma  y  de  los  músculos  respiradores,  etc. 

Si  se  presentara  en  la  imaginación  la  idea  de  una  eclampsia,  quedaría 

luida  por  las  consideraciones  que  ya  hemos  expuesto:  carencia  de  al- 

ausencia  de  los  caracteres  que  dan  á  la  eclampsia  su 

imfa  especial,  sea  en  el  período  convulsivo,  sea  en  el  periodo  co- 


:cto  al  histerismo,  la  proteiformtdad  de  los  accidentes  que  le  dis- 
bastaría  por  sf  sola  para  diferenciarlo  de  la  tetaiUa  de  las  emba- 


CaUsas.^EI  estudio  de  las  causas  de  la  tetania  en  las  embrazadas,  no 

■  á  ningún  resultado  decisivo. 
Entre  4  enfermas,  3  eran  primíparas  y  2  multíparas.  La  ¿poca  del  em- 
»  en  que  empezaron  los  accidentes,  no  ha  sido  con.sta.ntcm ente  la 
la.  En  una  de  las  enfermas,  cuya  observación  hemos  teffridf>.  la  te- 
apareció  en  el  curso  del  tercer  mes,  en  otra  del  sexto  al  Sétimo,  y  en 
do6  últimos  en  el  oct.ivo. 
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Tres  de  las  enfermas  tenían  casi  la  misma  edad:  29,  32  y  33  afíos, 
pero  la  enferma  de  Mikschick  no  tenía  más  que  16  afios.  En  dos  de  ellas, 
la  constitución  era  robusta  y  el  temperamento  sanguíneo;  pero  en  las  otras 
dos  se  notaba  una  constitución  débil  ó  mediana  y  un  temperamento  lin- 
fático. 

Nos  sería  imix)sible  igualmente  deducir  ninguna  consecuencia  seria  de 
los  accidentes  histéricos  muy  pronunciados,  observados  por  Sandras  en  su 
enferma,  ni  de  los  signos  de  cloro-anemia  reconocidos  en  esta  última  y  en 
una  de  las  enfermas  de  Hérard,  porque  en  la  otra  enferma  de  Hérard  y 
en  la  de  Mikschick  no  se  menciona  nada  semejante. 

Hay,  sin  embargo,  una  circunstancia  sobre  la  cual  llamaremos  la  aten- 
ción del  lector,  porque  se  encuentra  en  todas  las  observaciones,  y  es  la 
coincidencia  de  la  invasión  de  los  accidentes  tetánicos  en  la  estación  fría 
y  húmeda.  En  la  enferma  de  Mikschick,  el  primer  acceso  se  presentó  el 
día  i.°  de  Marzo;  en  la  de  Sandras,  en  Enero;  en  una  de  las  enfermas  de 
Hérard,  en  Febrero,  y  en  la  otra  en  Noviembre.  Ahora  bien;  todos  los  ob- 
servadores que  han  estudiado  la  contractura  de  las  extremidades  han  se- 
ñalado su  mayor  frecuencia  durante  la  estación  fría  y  húmeda.  Si  se  rela- 
ciona también  esta  circunstancia  con  el  hecho  bien  conocido,  y  demostra- 
do por  numerosas  estadísticas,  de  la  influencia  de  la  humedad  fria  sobre 
el  desenvolvimiento  del  tétanos  en  general,  se  llegará,  si  no  á  una  conclu- 
sión rigurosa,  al  menos  á  una  gran  suma  de  probabilidades  en  favor  de  la 
realidad  de  la  acción  de  esta  causa  ocasional,  el  enfriamiento,  sobre  la  pro- 
ducción de  la  tetania  de  las  embarazadas. 

Hay  otra  causa  que  la  creemos  eficiente  en  el  más  alto  grado,  y  es  el 
estado  de  gestación.  Apenas  se  efectúa  la  concepción,  cuando  ya  se  des- 
pierta en  el  organismo  cierta  susceptibilidad,  la  inminencia  morbosa  de 
los  autores,  la  cual  se  traduce  por  el  desarrollo  casi  inmediato  de  los  acci- 
dentes neuropáticos  más  variados,  tales  como  los  vómitos,  dispepsias,  vér- 
tigos, neuralgias,  desórdenes  de  las  facultades  intelectuales  y  afectivas, 
etcétera.  Que  en  tales  condiciones  se  produzca  la  contractura  de  las  ca^ 
tremidades  más  fácilmente  que  en  cualquier  otro  estado  fisiológico,  no  har 
nada  que  deba  sorprendernos,  y,  por  nuestra  parte,  estamos  dispuestos  á 
atribuir  una  gran  parte  al  menos  de  la  influencia  al  embarazo  en  la  de* 
terminación  de  los  accidentes  tetánicos  que  acabamos  de  estudiar. 

Tratamiento. — La  terapéutica  de  la  contractura  de  las  extremidades 
en  las  embarazadas  está  lejos  de  ser  fija,  y  no  es  con  un  número  tan  pe- 
queño de  hechos  como  los  que  acabamos  de  referir  con  el  que  pueden 
establecerse  experimentalmente  las  bases. 

Mikschick,  de  Viena,  sólo  indica,  entre  los  medios  que  ha  empleado, 
las  sanguijuelas  y  las  fricciones  con  aceite  cloroformizí^o.  Sandras  recur- 
rió á  los  baños  gejierales,  á  los  tónicos  y  á  los  ferruginosos.  Hérard  usó  la 
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I,  Ins.baflos  templados,  el  extracto  tebiico,  el  extracto  de  belladona, 

£  aplicaciones  de  cloroformo,  la  faradizacion,  toda  la  serie  de  los  anties- 

Ipasmúdicos,  sin  que  el  uso  más  ó  menos  prolongado  de  estos  diversos 

Bnedios  proporcionara  un  gran  ali\¡o  ,1  los  sufrimientos  de  las  enfermas, 

I  atenuara  la  intensidad  de  los  accesos  ó  dÍEininuyera  su  frecuencia. 

Se  sabe  que  en  los  niños,  Guersant,  padre,  y  en  los  adultos,  fuera  del 
estado  puerperal,  Guéneau  de  Mussy,  han  empleado  «iuch;is  veces  con 
éxito  la  ipecacuana.  El  estado  de  gestación  no  creo  que  contraindique  el 
empleo  de  este  medicamento. 

En  presencia  de  casos  semejantes  me  parece,  pues,  que  podría  prin-i- 
piarse  por  el  uso  de  la  ipecacuana. 

Después,  con  el  objeto  de  moderar  la  violencia  de  los  accesos  y  ca'mar 
los  dolores,  se  del>erfa  prescribir  e!  opio  á  alta  dosis,  elevándolas  progre- 
sivamente á  ;o,  30  y  hasta  40  centigramos  en  las  24  horas,  ú  dosis  frac- 
cionndas. 

E!  extracto  de  belladona,  el  alcoholaturo  de  cicuta,  el  almizcle,  el  al- 
canfor, el  hachisch  (cáñamo  indiano),  el  ácido  hidrociámco,  la  valeriana, 
el  éter,  el  cloroformo,  todos  los  sedantes  y  todos  los  antiespasmódicos 
conocidos,  podrían  ser  sucesivamente  usados. 

Si  se  tiene  algunas  rozones  para  sospechar  un  estado  congestivo  de  los 
centros  nem'osos,  serí  necesario  no  descuidar  el  empleo  de  la  sangría,  de 
las  sanguijuelas  y  de  las  ventosas  escarí6cada.s,  distribuidas  A  \o  largo  de 
la  columna  vertebral. 

Puede  recurrirse  al  uso  de  los  baflos  tibios  generales  en  el  intervalo  de 
los  accesos. 

Finalmente,  si 
On  ¡lerse veranda 


IOS  de  cloro-anemia  deben  administrarse 
tónicos  y  los  ferruginosos. 


CAPITULO  III. 


b  la  denominación  colectiva  de  locura  puerperal  comprendemos  la 
a  de  las  embarazadas,  la  de  las  mujeres  durante  el  parto,  la  de  Ia.í 
KÍen  paridas  y  la  de  las  nodrizas.  Todas  estas  variedades  de  locura  tienen 
e  corono  que  se  producen  bajo  la  influencia  de  un  estado  [>articular  de 
s  funciones  genitales.  Pero  como  ofrecen  entre  .sf  ciertas  diferencias  l>ajo 
1  punto  de  vista  de  sus  causas,  de  su  modo  de  desarrollo,  de  sus  formas, 
e  SU  pronústico,  etc.,  debemcs  estudiarlos  separadamente. 
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Antes  de  abordar  este  estudio  debemos  dar  aquí  un  cálculo  estadístico 
de  la  frecuencia  de  la  locura  puerperal,  que  permita  apreciar  toda  la  im- 
portancia  de  la  cuestión. 

Esquirol  ha  establecido,  en  $u  Tratado  de  las  enfermedades  mentales  {\), 
(jue  entre  600  mujeres  enagenadas  recibidas  en  la  Salpétriére,  52  estaban 
atacadas  de  locura  puerperal,  y  que  entre  1.119  casos  admitidos  en  4  años, 
hubo  92  que  pertenecían  á  este  género  de  enagenacion.  Entre  114  casos 
observados  en  la  práctica  civil,  el  mismo  autor  ha  visto  21  cuya  enagena- 
cion sobrevino  durante  el  puerperio  ó  durante  la  lactancia. 

Entre  899  enagenadas  admitidas  en  Bethléem,  Reid  encontró  1 1 1  ata- 
cadas de  locura  puerperal. 

Entre  1.644  mujeres  recibidas  en  el  mismo  asilo,  Haslam  menciona  84 
casos  de  este  género  de  locura. 

Rush  señala  5  por  70  en  el  asilo  de  Filadelfia. 

Hanwell,  entre  703  mujeres,  ha  visto  79  atacadas  de  locura  puerp>eial. 

Macdonald  da  la  cifra  de  49  entre  691. 

Leller,  ha  encontrado  1 1  entre  97;  Parchappe,  33  entre  596-,  John  Webs- 
ter, 17  entre  282;  Thomas  Kirkbride,  116  entre  2.752;  Mareé,  en  el  servi- 
cio de  Mitivié  en  1856,  9  casos  entre  242. 

Según  un  término  medio  dado  por  Mareé,  habría  una  enferma  atacada 
de  locura  puerperal  entre  12  ó  13  enagenadas. 

En  cuanto  á  la  frecuencia  relativa  de  la  locura  puerperal,  seg^un  se 
desenvuelva  durante  el  embarazo,  durante  el  parto,  después  de  éste  6  en 
la  lactancia,  hé  aquí  algunas  cifras  estadísticas  susceptibles  de  aclarar  este 
punto  de  la  cuestión. 

Entre  92  casos  de  locura,  Esquirol  ha  visto  54  sobrevenidos  á  conse- 
cuencia del  parto  y  38  durante  la  lactancia. 

Entre  1 9  casos  de  este  género  de  enagenacion  observados  por  Palmer, 
se  desarrollaron:  i  durante  el  embarazo,  6  después  del  alumbramiento,  12 
durante  la  lactancia. 

Hanwell,  entre  43  casos,  señala  4  durante  el  embarazo,  26  en  el  puer- 
perio y  13  en  las  nodrizas.  Macdonald,  entre  66  casos,  4  durante  el  emba- 
razo, 44  después  del  parto  y  18  durante  la  lactancia. 

Una  estadística  de  York-Retreat,  entre  1 1  casos,  2  durante  la  lactancia 
y  9  en  el  puerperio. 

Mareé,  entre  79  enfermas,  18  durante  el  embarazo,  41  en  el  puerperio 
y  20  en  las  nodrizas. 

Un  resumen  hecho  por  Mareé  de  las  anteriores  estadísticas  da,  entre 
310  casos  de  locura  puer|)eral,  27  durante  el  embarazo,  180  en  el  puerpe- 
rio y  103  durante  la  lactancia. 

(O     Esquirol,   Trait:  des  rniKiHcs  mcnf.ilcs.  Paris,  1838.  t.  í,  p.  115. 
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I. —  LOCURA   DE   LAS   EMBARAZADAS. 

La  excesiva  impresionabilidad  del  sistema  nervioso  durante  el  emba- 
razo, es  un  hecho  demostrado  por  los  numerosos  desórdenes  funcionales 
que  puede  ocasionar  este  estado  fisiológico:  vómitos,  síncopes,  calambres, 
vértigos,  parálisis,  excitación  de  las  facultades  intelectuales ,  tendencia  al 
desaliento  y  á  la  melancolía,  etc. 

Estas  disi)osiciones  físicas  y  morales  se  agravan  en  ciertas  mujeres  por 
la  vergüenza  de  una  falta  cometida  que  ellas  hubieran  querido  encubrir  á 
cualquier  precio;  en  otras,  por  las  preocupaciones  y  las  ansiedades  que  re- 
sultan de  la  escasez  de  recursos  en  que  se  hallan;  en  ésta,  por  la  idea  de 
un  dolor  desconocido  y  el  temor  de  no  poder  sobrevivir  al  parto;  en  aqué- 
lla, por  el  recuerdo  del  pasado,  si  es  multíi:)ara,  y  por  la  perspectiva  del 
dolor  futuro*  en  otras,  ix>r  la  idea  de  que  pueden  tener  un  hijo  horroroso 
6  deforme. 

Preparado  de  este  modo  el  ánimo,  se  concibe  muy  bien  que,  bajo  la 
influencia  de  las  causas  que  vamos  á  mencionar,  pueda  sobrevenir  una 
perturbación  más  ó  menos  profunda  de  las  facultades  intelectuales,  mora- 
les y  afectivas,  cuya  perturbación  llegue,  en  ciertos  casos,  hasta  la  locura. 

Causas. — Esquirol  consigna,  en  su  Memoria  titulada  De  la  locura  de 
las  embarazadas^  5  casos  de  herencia  entre  13.  Él  insomnio,  aumentando 
considerablemente  la  irritabilidad  nerviosa,  se  convierte  en  causa  predis- 
ponente de  la  enagenacion  mental.  Los  accesos  de  locura  anteriores,  la 
anemia,  el  frió,  los  excesos  en  el  régimen,  los  desórdenes  intestinales,  se 
han  considerado  como  susceptibles  de  desarrollar  esta  afección  en  las  em- 
barazadas. Pero  sobre  todas  estas  causas,  los  alienistas,  especialmente  en 
Francia,  han  colocado  las  conmociones  morales.  Esquirol  establece  que 
hay  cuatro  veces  más  mujeres  embarazadas  atacadas  por  este  orden  de 
causas  que  por  las  causas  físicas.  Georget  pretende  que  entre  17  casos  no 
hubo  más  que  2  (¿ue  no  fueran  debidos  á  las  conmociones  morales.  Du- 
rante la  invasión  de  la  Francia,  en  1814  á  1815,  la  mayor  parte  de  los  ca- 
sos de  locura  durante  el  embarazo  tuvieron  por  causa  el  pavor  (11  entre 
14).  ^Sabiendo  la  parte  que  cada  uno  toma  en  las  penas  morales,  según 
su  naturaleza,  su  posición,  su  poder  de  sentir  y  de  impresionarse,  sorpren- 
de, dice  Morel,  que  un  autor  inglés  haya  escrito  que  entre  100  casos  de 
manía  puerperal  no  observó  más  que  dos  veces  la  influencia  de  las  causas 
morales  v^i). 

Todas  las  mujeres  embarazadas  en  las  cuales  Mareé  hi  obser\'ado  la 


(i)     Georget,  M:m.  snr  '/  iuaui-:  des  femmcs  -jti  c-ut:hcs.  Par*>,  1S42,  f.  26. 
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locura,  se  encontraban  en  las  peores  condiciones  morales.  Eran  solteras 
sediKÚdas  ó  mujeres  casadas  que  habían  faltado  á  sus  deberes. 

Un  acceso  de  locura  sobrevenido  en  una  preñez  anterior,  si  bien  debe 
hacer  temer  un  nuevo  acceso  en  el  embarazo  siguiente,  no  por  eso  será 
fatalmente  seguido  de  una  recaida. 

SíxxroMAS.  — La  invasión  de  la  locura  en  las  embarazadas  puede  ocur- 
rir: I.®,  en  el  momento  de  la  concepción;  2.°,  en  todas  las  épocas  posibles 
de  la  preñez. 

Esquirol,  Montgomery  y  otros  autores  han  visto  desenvolverse  la  ena- 
genacion  mental  desde  el  principio  del  embarazo. 

P'ntre  19  enfermas,  la  locura  empezó  8  veces  con  el  embarazo  ^Marcé). 
En  otros  casos  apareció:  3  veces  al  tercer  mes,  i  al  cuarto,  3  al  sexto,  2  al 
sétimo  y  2  en  una  éi)Oca  que  no  pudo  precisarse. 

La  invasión  puede  ser  brusca  cuando  la  causa  es  violenta.  Pero  si  el 
desenvolvimiento  de  la  locura  sigue  una  marcha  progresiva,  se  ve  suceder 
antes  de  la  explosión  del  delirio  maniaco  diversos  accidentes  nerviosos, 
tales  como  la  cefalalgia  intensa,  zumbidos  de  oidos,  ideas  penosas,  con- 
vulsiones. Schneider  ha  indicado,  entre  los  síntomas  premonitorios,  una 
sensación  indefinible  por  todo  el  cuerpo,  traduciéndose  por  un  temblor 
de  todos  los  miembros,  calofrios,  tensión  dolorosa  en  la  región  lumbar, 
abatimiento  del  sistema  muscular,  después  movimientos  espasmódicos  de 
ciertos  músculos  de  la  cara,  sobre  todo  del  orbicular  de  los  labios  y  de 
los  elevadores  de  los  [)árpados.  Todos  estos  fenómenos  pueden  ser  acom- 
pañados de  alucinaciones  y  de  perversión  de  ciertos  órganos  de  los  senti- 
dos. Según  Morel,  ciertas  mujeres  tienen  presentimientos  siniestros  y  pro- 
nostican el  acceso  que  va  á  venir,  sobre  todo  si  están  amena zadiis  de  una 
recidiva.  Falret  ha  visto  una  mujer  que  parió  la  veces  y  que  había  tenido 
cuatro  accesos  en  diferentes  embarazos.  Antes  de  la  invasión  del  delirio 
maiiíaco,  |>edía  con  insistencia  que  la  condujeran  á  la  Sal¡)^triére. 

T-.a  enfermedad  puede  afectar  dos  formas  principales:  la  manía  y  la 
melancolía.  Esta  última  forma  es  mucho  más  frecuente.  La  inercia,  una 
sensación  de  debilidad  y  de  impotencia,  concepciones  delirantes  tristes, 
constituyen  los  carartcres  principales;  en  ciertos  casos,  estos  síntomas  se 
acompañan  de  estupor;  otras  veces  de  ideas  de  suicidio  ó  de  muerte  con- 
tra el  hijo  que  ha  de  nacer,  ó  bien  de  alucinaciones  tcrrorífií^as.  Tal  en- 
ferma cree  ver  hombres  armados  enviados  por  su  "amante  para  asesinarla. 
Tal  otra  d-  spierta  creyendo  oir  voces  que  le  reprochan  su  falta  y  la  lle- 
nan de  injurias. 

Cuando  la  locura  del  embarazo  reviste  la  forma  maníaca,  se  observa 
una  excitación  más  ó  menos  viva,  insomnio,  irascibilidad,  locuacidad,  ha- 
bitual mente  sin  alucinaciones  y  sin  concepciones  delirantes  propiamente 
dichas.  Sin  embargo,  no  es  raro  que  las  enfermas  se  sientan  atacadas  de 
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n  delino  eiOtico.  el  cual  se  traduce,  hasta  en  las  mujeres  más  morigera- 
U,  por  los  pro¡jflsilos  niits  obscenos. 

Mareé  ha  examin.ido  la  orina  de  cierto  número  de  eitiLnraz  tdas  atacá- 
is de  locura,  y  jamás  ha  encontrado  albúmina,  ni  azúcar,  ni  otra  cosa 
ftm£U  que  fosfatos  en  mayor  6  menor  abundancia. 

Debemos,  no  obstante,  recordar  aquí  que  en  1857  Simpson  indicó  la 
F|MmbIe  coexistencia  de  la  albuminuria  y  de  la  manta  durante  el  embaraW». 
Pronóstico. — El  parto,  que  posee  la  feliz  prerogativa  de  ponertérmi- 
uvm  i  la  mayor  parte  de  los  accidentes  nerviosos  á  que  están  sujetas  las 
k  embarazadas,  no  posee  siempre  e!  mismo  poder  en  lo  que  concierne  á  la 
piocura. 

i  se  expresa  sobre  este  asunto  en  estos  términos:  j  En  los  casos  de 
['locura  sobrevenjda  durante  el  embarazo  que  yo  he  podido  ol.iservar,  se 
I  efectuó  ordinariamente  una  mejoría  al  aproximarse  el  término  de  la  ges- 
Itacion,  y  la  curación  casi  siempre  fué  completa  algunas  semanas  después 
l'dcl  alumbramiento  (■).> 

James  Eeid  habfa  ya  combatid;)  esta  opinión.  Marc¿  opone  A  las  afir- 
Kxanciones  de  Ellis  las  cifras  siguientes:  Entre  19  casos  de  locura  durante 
■el  embarazo,  en  7  acarreó  el  parto  la  curación,  en  2  se  efectuó  ésta  en  el 
■curso  de  la  preñez,  en  9  permaneció  incurable  la  enfermedad  6  no  des- 
Pspareció  hasta  mucho  tiempo  después  del  alumbramiento  y  en  i  el  parto 
■exasperó  el  delirio,  lo  cual  fué  seguido  de  una  muerte  rápida. 

Estos  resultados  estadísticos  no  deben  sorprendemos  si  reflexionamos 
Vsobre  la  gravedad  de  la  afección  que  estudiamos.  Por  la  misma  razón  que 
l:el  parto  no  tiene  bastante  podi-r  ¡lara  terminar  favorablemente  las  mani- 
f  festaciones  eclámpsicas,  no  debe  contarse  de  una  manera  absoluta  con  el 
r alumbramiento  par.ique  ponga  fin  i  la  locura  de  las  embarazadas.  Esta  lo- 
i:ura  tiene,  como  la  eclampsia,  diversos  grados,  y  por  benélica  que  sea  Is 
I '  arción  del  parto,  no  puede  impedir  las  graves  perturbaciones  que  la  una 
^  ó  la  Otra  de  estas  enfermedades  han  Ím]»reso  en  los  centros  nerviosos. 

¿Y  pues,  en  lo  que  concierne  &  la  locura  durante  el  embarazo,  no  de- 
[  t>en  tenerse  en  cuenta,  ademas  de  la  intensidad  de  la  enagcnacion,  las 
L  predisposiciones  hereditarias  ó  ad(iutridas,  la  constitución  actual  de  la  en- 
f  fibrina,  su  jiosible  estado  de  debilidad,  sea  por  la  cloro-anemia,  sea  por 
I  accidentes  gastro-intesli nales,  los  accesos  anteriores  de  locura,  etc..  condí- 
ones  todas  que  deberán  hacer  variar  la  gravedad  de!  pronóstico? 
Tratamiento. — La  incerlidumbre  que  se  abriga  sobre  la  terminación 
'  de  la  locura  de  las  embarazadas,  iiun  después  de  terminado  el  parto,  no 
i  permite  pensar  en  el  parto  prematuro  artificial  como  medio  de  abreviar  la 


aid  át  riiliín.  mint.,  irsd.  Archsmhaall,  p.  335  . 
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enfermedad.  En  un  caso  de  este  genero,  habiendo  Cerise  creído  deber 
practicar  el  aborto,  la  enferma  sucumbió  á  consecuencia  de  la  opera- 
cion  (i). 

La  expectación  es  el  único  tratamiento  que  debe  emplearse.  El  prácti- 
co se  limitará  íí  colocar  á  la  enferma  en  las  condiciones  higiénicas  conve- 
nientes, á  vigilarla,  á  conservar  libre  el  vientre  y  á  esi>erar  así  la  época 
del  parto,  que  puede  ser  el  punto  de  partida  de  una  curación  espontánea. 

II. — Locura  durante  el  parto. 

Velpeau  ha  dicho  en  su  Tratado  de  los  parios:  -  La  presión  que  sufren 

durante  el  trabajo  del  parto  los  gruesos  troncos  vasculares  y  nerviosos  de 

la  pelvis,  así  como  la  aorta,  produce  tales  cambios  en  la  circulación  y  en 

la  inervación,  que  las  congestiones  y  las  excitaciones  cerebrales  que  se 

producen  no  tienen  nada  de  sorprendentes. .  Añadamos  que  la  agitación 
i 

y  las  angustias  que  sufre  la  mujer  durante  los  dolores  más  violentos  del 
período  de  expulsión  pueden  llegar  á  ser  bastante  intensos  para  provocar 
las  concepciones  delirantes  ó  las  manifestaciones  convulsivas. 

N6  es  raro  ver  en  el  paroxismo  de  estos  dolores  á  ciertas  mujeres  en- 
colerizarse contra  el  médico  que  las  asiste,  desatarse  en  imprecaciones,  ^fz 
contra  él  padre  de  su  hijo,  ya  contra  su  hijo  mismo,  llevar  las  mañosa 
sus  i)artes  genitales  como  para  extraer  el  feto,  pedir  á  todo  trance  la  ter- 
minación del  parto,  atestiguando,  en  una  palabra,  por  sus  actos  y  sus  pa- 
. labras  el  desorden  que  el  trabajo  del  parto  ha  impreso  en  sus  facultades 
intelectuales  y  afectivas. 

Yo  he  asistido  á  una  mujer  que  en  su  primer  parto  se  levantó  preci- 
pitadamente de  su  cama  de  parto  para  arrojarse  por  la  ventana,  y  sólo 
debió  su  salvación  á  la  rapidez  y  al  vigor  con  que  se  logró  sujetarla. 
Osiander  ha  obsen'ado  en  Strasburgo  una  mujer  pictórica  que,  en  medio 
de  los  dolores  del  parto,  pedía  á  grandes  gritos  que  le  abrieran  el  vientre 
y  hasta  se  procuró  un  cuchillo  para  ejecutar  su  proyecto. 

Jórg,  en  su  libro  Sobre  la  responsabilidad  moral  de  las  embarazadas  y  de 
las  reeien  pariilas  (2 ),  cita  el  caso  de  una  negra  que,  atacada  de  delirio  en 
medio  de  un  parto  largo  y  doloroso,  se  abrió  el  vientre,  se  extrajo  el  feto 
y  acabó  por  curarse. 

Cazeaux,  en  su  Tratado  de  los  partos  y  refiere  el  hecho  siguiente:  ^^En 
medio  de  un  parto  bastante  prolongado  que  le  ocasionaba  los  más  horri- 
bles sufrimientos,  una  señora  joven  cesó  de  repente  de  quejarse,  tomó  su 


(i)     Maree,  ¡oc.  cit.,  p.  54. 

(2)     Jorg,  Sur  la  responsabilitc  tnoraU  des  femims  p'ossis  ct  des  fw  uve  lies  accout/tées, 
Berlín,  1837,  p.  327. 
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semblante  un  aspecto  sonriente,  y  cles[)iKs  de  al¿(iin:is  frases  incoherentes, 
emi>ezó  á  cantar  á  grandes  voces  el  aria  de  la  Lucia.  Se  le  i)ractiió  una 
sangría,  ai)licándole  inmediatamente  el  fórceps,  y  se  restableció  la  calma. 
El  delirio  no  se  rejjrodujo. 

Analizando  atentamente  los  casos  de  locura  durante  el  parto,  se  ve 
cjue  i)Ueden  dividirse  en  dos  categorías  distintas. 

En  la  una,  los  actos  y  las  palabras,  motivadas  pcjr  los  dolores  del  parto, 
se  refieren  lógicamente  á  su  i)unto  de  ¡partida  v, Mareé;.  En  la  (Ura,  hay  in- 
coherencia comijleta  de  las  acciones  y  las  palabras;  las  enfermas  no  tie- 
nen coníiencia  de  su  estado,  y  en  sus  manifestaciones  delirantes  nada  se 
obserwi  ([ue  indi(pie  la  causa  física  ó  moral  cpie  determinó  el  delirio. 

La  [)riinera  forma  es  la  más  común;  hay  pocos  tocólogos  ipie  no  ha- 
yan tenido  ocasión  de  observar  ejemi)los  de  ella.  Eá  segunda  forma  es 
bastante  r:ir;i  para  (lue  prácticos  nuiy  bien  reputados  no  hayan  encontni- 
do  un  sólo  cas)  en  un  espacio  de  tiemi)o  bastante  largo. 

Cual( peñera  ipae  sea  la  forma  (pie  afecta  la  locura  de  las  mujeres  du- 
rante el  parto,  debe  ser  considerada  como  el  resultado  de  una  acción  re- 
fleja. Ea  energía  de  las  cunlrai  ciones  uterinas  durante  el  período  de  ex- 
pulsión determina  una  excitación  de  los  nervios  sensitivos  del  útero,  la 
cual  es  trasmitida  á  la  médula  y  comunicada  al  encéfalo.  ( i )  En  efecto, 
las  manifestaciones  delirantes  se  i)roducen  casi  siempre  i:uando  4os  dolo 
res  son  más  vivos. 

Montgomery  ha  referido  algunos  casos  de  delirio  sobrevenido  en  me- 


\V]  Otro  l;;nU)  j)uedc  decirse  de  los  casos  de  espasmo  ti'inico  del  útero  cuando  llega 
á  ser  persi^teiUe,  de  lo  cual  tenemos  una  ¡mena  prueha  en  el  siguiente  c«\so  clínico  que 
pudimí»  ol)servar  en  la  práctica  del  Dr.  Alonso  y  Rubio,  y  cuya  historia  publicamos  en 
los  Anal:s  <-/.'  ///  Socu'diiii  (jincco/\i^icü  /'ls/'tif¡t>ía,  tomo  V,  pá;^.  9.  número  correspon- 
diente al  nie.s  de  Knero  de  1879.  Hé  a«iuí  un  extracto  de  tan  iníere>»ante  historia: 

Doña  C.  C,  casada,  prinn'para,  de  32  año>,  lemperamentu  nervios*»,  constitución 
enjuta.  Kn  su  \ida  de  soltera  padeció  violentos  espasmos  uterinos  siempre  que  había 
de  efectuarse  el  Hujo  catamenial;  por  lo  demás,  éste  se  j)resentó  siempre  ct>n  perfí'Cta 
|ieriodicidad.  'Jambien  sufrió  di>Iores  neurálgicos  muy   intens«»s  desde  la  edíid  de  9  aiios. 

Llej^^ado  el  embara/t)  á  términt»  fel ¡/mente,  hulM>  rotura  ])révia  de  l;is  membranas 
sin  dolores,  dando  salida  á  una  copiosa  cantidad  de  liquido  amniólico,  después  de  lo 
cual  empezó  á  sciitir  los  dolores  premonitorios,  que  eran  iiilermitenles,  j)oct>  inteiisos 
é  iban  acompañados  de  la  salida  de  alj^unas  a^as.  Sij^ifó  durante  cuatro  dias  sin  «¡ue 
los  dolt>res  dej.iran  el  carácter  de  preparantes  y  sin  (jue  el  cuello  se  dilatara,  y  en  la 
noche  del  último  dia  aumentaron  su  intensidad,  pero  tomando  el  carácter  es])asmódico. 
Se  prescribieron  unas  lavativas  laudanizad:Ls. 

A  las  10  de  la  noche  se  acentuó  de  lal  mmlo  el  espasmo  de  la  matriz,  j)njduciendo 
dolores  tan  violentos  c  irresistibles  desde  la  región  lumbar  hasta  el  hi|)ogastr¡o,  que  la 
paciente  se  quejaba  de  una  manera  desgarradora,  haciénd<»se  necesario  sujetarla  para 
evitar  que  sus  Vjruscos  ó  involmitarios  movimientos  pudieran  lastimarla;  tal  era  la  inten- 
sísima violencia  del  dolor,  que  la  desdichada  se  mesaba  los  cabellos,  se  golpeaba,  apos- 
trofaba a  los  asistentes  y  profesores,  pudiendo  muy  bien  asegurarse  que  estaba  bajo  eJ 
iínpcrio  de  un  acceso  de  locura  frenética. 

Ni  el  láudano,  ni  el  doral,  ni  los  baños  generales  templados,  ni  la  sangría,  ni  otros 
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dio  de  un  trabajo  de  parto  regular,  en  el  momento  en  que  la  cabeza  del 
feto  franí^ueaba  el  cuello  uterino  (i). 

Algunas  veces  el  delirio  estalla  en  el  momento  de  la  expulsión  de  la 
placenti,  como  sucedió  en  un  caso  que  Heneke,  citado  por  WeiH,  publicó 
en  el  Journal  de  méilecine  Ugale. 

En  su  segundo  Discurso  sobre  la  loe  ara  ^  18Ó7,  p.  25,  Prost  cita  el  ca- 
so de  una  mujer  en  la  cual  el  delirio  parecía  dependiente  de  una  afecdon 
verminosa.  Durante  el  parto  la  mujer  arroj6.3  lombrices  en  un  vómito,  é 
inmediatamente  después  recobró  la  razón  y  el  parto  pudo  terminarse. 

En  general,  el  alumbramiento  basta  para  poner  término  á  la  locura  de 
las  mujeres  durante  el  parto.  Helme,  en  un  trabajo  leido  á  la  Academia 
de  Medicina  en  1840.  dio  á  conocer  la  obsei^vacion  de  una  señora  joven, 
en  la  cual  la  rotura  de  las  aguas  del  ámnios  produjo  instantáneamente  el 
mismo  resultado. 

Sin  embargo,  hay  casos  en  los  que  se  ha  visto  persistir  el  delirio  des- 
pués del  alumbramiento,  pero  en  estos  casos  su  duración  no  pasa  de  un 
pequéfto  número  de  dias,  y  rara  vez  se  trasforma  en  manía.  Klug  refiere 
el  caso  de  una  aldeana  de  34  aftos  que,  admitida  en  el  Hospital  de  Berlín, 
se  entregó  durante  el  parto  á  accesos  de  cólera  y  llenó  de  injurias  á  las 
personas  que  la  rodeaban.  Después  del  parto,  que  fué  necesario  terminar 
por  el  fórceps,  se  arrojó  sobre  su  hijo  para  estrangularle.  Este  estado  de 
agitatacion  duró  algunas  horas;  después  la  enferma  se  repuso  de  rep>eDte 
de  su  desvarío,  y,  como  si  despertase  de  un  sueño,  pidió  á  su  enferme- 
ra explicaciones  sobre  lo  que  había  pasado. 

En  presencia  de  un  acceso  de  locura  sobrevenido  durante  el  parto,  el 
papel  del  médico  debe  limitarse  á  vigilar  á  la  enferma,  á  prevenir  los  actos 
peligrosos  á  que  podría  arrastrarla  su  estado  mental,  absteniéndose  de  toda 
intervención  si  el  parto  es  natural;  pero  si  el  trabajo  se  prolonga,  agravan- 
do de  una  manera  inquietante  los  desórdenes  cerebrales,  es  necesario  no 
vacilar  en  terminarlo  por  la  versión,  por  el  fórceps  ó  la  rotura  de  las  mem- 
branas, según  las  indicaciones. 


muchos  medios  que  se  emplearon  para  dominar  el  espasmo,  dieron  resultado  alguno.  Se 
h'zo  preciso  el  empleo  del  clorofonno,  bajo  cuya  benéfica  influencia  se  logró  calmar 
aquel  estado  hiperestésico  que  tales  trastornos  había  causado  en  el  sistema  nervioso  en 
f>;cneral,  y  en  sus  facultades  intelectuales  y  afectivas  en  particular. " 

A  las  4  de  la  mafiana  (6  horas  después  del  principio  de  los  accidentes   nerviosos'* 
se  inició  la  dilatación  del  cuello,  dando  á  luz  hora  y  media  después  un  robusto  nifio  casi 
asfixiado,  pero  que,  si  bien  con  algim  trabajo,  se  logró  volverle  á  la  vida. 
El  pueiperio  fué  nonnal. — (N,  del  Traductor.) 
(l)     Montgomery,  Dublin  journ.  of  med,  se,  mars  et  mai  1834. 
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En  el  estado  puerperal  propiamente  dicho,  como  en  el  embarazo  y  el 
[iirto,  exisleu  condiciones,  fisiológicas  especiales  que  pueden  preparar  el 
KiiTüllo  de  la  locura. 
E!  trabajo  de!  parto  y  los  dolores  exagerados  que  lo  acompañan,  han 
klerminado  una  conmoción  profunda  del  sistema  nervioso.  La  repannon 
e  la  mucosa  uterina  y  el  regreso  del  litero  al  estado  normal  no  se  cfcc- 
Uan  sin  producir  una  supuración,  que  no  sólo  expone  á  las  enfermas  &  los 
^ligros  de  la  flebitis,  de  la  infección  purulenta,  de  la  peritonitis,  etc.,  sino 
;,  con  frecuencia,  da  origen  á  accidentes  nerviosos,  tales  como  el  deli- 
»,  las  convulsiones,  las  parálisis,  etc.  Si  á  estos  efectos  del  traumatismo 
1  afladimos  las  modificaciones  que  pueden  llevar  al  organismo  dos 
s  tan  importantes  como  la  secreción  láctea  y  la  loquial,  se  con- 
cebirá fácilmente  que  el  coniunto  de  todas  estas  condiciones  sea  emincn- 
mcnte  favorable  á  la  acción  de  las  causas  susceptibles  de  llevar  a!  orga- 
bmo  el  desorden  de  las  facultades  mentales. 

Causas. — Nosotros  reconocemos  á  la  locura  de  las  piiíqicras  dus  Or- 
s  de  causas:  ion  predisponentes  y  las  determinantes. 
La  herencia  ocupa  el  primer  lugar  entre  las  primer.is. 
Entre  131  enagenadas  durante  el  pucn>crio,  Helftt,  de  Berlín,  encontró 
■i  con  predisposición  hereditaria;  Weil,  14  entre  30;  Esquirol,  i  entre  í8 
n  su  clientela  privadi;  Mareé,  24  entre  56,  Estas  cifras  tienen  una  pode- 
a  significación;  permiten  relegar  á  un  segundo  tírmino'  muchas  causas 
f  las  cuales  se  inclinaría  uno  á  atribuir  una  importancia  demasiado  grande. 
Sin  embargo,  la  herencia  no  ejerce  habitualmente  toda  su  influencia 
is  no  es  secundada  por  ciertas  rarezas  ó  excentricidades  de  carác- 
ü  gran  movilid;id  en  las  ideas,  una  naturaleza  originalmente  des- 
tilada, asustadiza,  un  carácter  ó  un  raciocinio  falso,  en  una  palabra,  por 
a  perversión  previa  del  gusto,  del  juicio  6  de  alguna  de  las  facultades 
pttelectuales. 

u  Memoria  sobre  la  Manía  puerperal  (i)  Morel  atribuye  una  im- 
a  muy  grande  al  estado  moral  de  las  parid.is,  á  su  susceptibilidad 
rviosa  y  á  todas  las  conmociones  que  pueden  experimenLir.  Cita  muchos 
■  'templos. 

Una  mujer  dotada  de  una  sensibilidad  excesiva,  pierde  á  su  hijo  des- 
pués de  un  parto  laborioso;  recibe  esta  nueva  sin  emoción  aparente,  pero 
pCae  en  un  estado  de  estujxir;  sus  ojos  cstln  fijos,  inyectados,  su  fíente  ar- 


ie  dafeitmn  en  couchti.  I'biíí,  1842,  p,  36. 
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diente  y  el  resto  de  su  cuerpo  frió.  <  ¡Hijo  mió,  exclama  de  pronto,  de- 
volvedme  á  mi  hijo!  ^  El  delirio  se  apodera  de  esta  infortunada;  los  ata- 
ques de  eclampsia  se  suceden  con  raj)idez,  y  en  12  horas  sucumbe. 

Una  mujer  es  conducida  al  Hotel- Dieu  al  dia  siguiente  del  parto.  Al 
entrar  en  la  sala  á  que  la  destinan,  ve  la  palabra  anfiteatro.  Esta  palabra, 
que  despierta  en  ella  las  ideas  de  disección,  la  produce  una  gran  congoja. 
Es  atacada  del  más  violento  delirio,  no  ve  en  medio  de  él  más  que  muer- 
tes, asesinatos,  disectores,  rehusa  todo  alimento  y  va  á  morir  á  la  Salpé- 
triére  2  dias  después  en  el  delirio  más  agudo. 

Un  marido  arroja  un  cubo  de  agua  fria  sobre  su  mujer,  parida  desde 
la  víspera;  esta  desgraciada  se  vuelve  inmediatamente  maníaca  y  no  se 
cura  (Esquirol,  citado  {)or  Morel). 

Otro  marido  da  un  bofetón  á  su  mujer,  que  acababa  de  parir  por  la 
cuarta  vez.  Esta,  que  había  concentrado  durante  algún  tiempo  su  pesar, 
se  levanta  sin  que  la  vea  nadie,  corre  ])or  los  campos  medio  desnuda  en 
una  fria  noche  de  invierno  y  es  atacada  de  manía  aguda  con  inclinación 
al  suicidio.  No  repite  más  que  estas  palabras:  ^^  ¡Dios  mió!  ;  Señor!  ^Dios 
mió! .  Conducida  á  la  Salpétriére,  intenta  estrangularse.  Después  de  un 
tratamiento  racional,  vuelve  á  la  razón  (Falret). 

Mareé  ha  visto  muchas  veces  que  una  gran  depresión  ó  una  gran  exci- 
tación intelectual  durante  el  embarazo  era  seguida  de  manía  aguda  ó  de 
melancolía  después  del  parto. 

Al  lado  de  la  herencia  y  de  las  disposiciones  físicas  ó  morales,  es  ne- 
cesario cíjlocar  los  accesos  de  locura  anteriores.  Es  fácil  comprender  que 
si  una  mujer  ha  estado  ya  enagenada  antes  de  ser  madre,  el  estado  puer- 
peral podrá  despertar  en  ella  la  afección  mental  de  que  había  estado  an- 
teriormente atacada.  Esquirol  pretende  que  los  accesos  de  locura  que  se 
producen  en  muchos  partos  sucesivos  no  se  conducen  como  en  las  condi- 
ciones ordinarias  de  salud;  los  últimos  se  curarían,  con  frecuencia,  tan  rá- 
pidamente y  tan  bien  como  los  primeros.  El  sabio  alienista  cita  en  apoyo 
de  su  opinión  la  historia  de  una  enferma  que,  atacada  de  locura  por  se- 
gunda vez  en  su  puerperio,  se  restableció  en  algunas  semanas. 

Sin  embargo,  si  se  i)roducen  recaidas  después  de  pasada  la  época  de 
fecundidad,  es  de  temer  que  los  accesos  se  prolonguen  y  se  hagan  incura- 
bles, de  lo  cual  ha  citado  ejemplos  Mareé. 

La  influencia  de  la  edad  sobre  la  producción  de  la  locura  en  las  puér- 
peras, parece  bien  demostrada.  Resulta  de  muchas  estadísticas  que  las  pro- 
babilidades de  locura  son  tanto  mayores  cuanto  más  avanzada  es  la  edad 
de  la  parida.  Las  cifras  dadas  por  Esquirol,  James  Reid,  Macdonald  y 
Mareé,  establecen  que  si  el  número  de  las  paridas  locas,  considerado  de 
una  manera  absoluta,  es  más  elevado  en  las  jóvenes  que  en  las  de  edad 
avanzada,  no  sucede  lo  mismo  cuando  se  compaia  este  número  en  un 
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periodo  determinado  con  el  número  total  de  los  partos  en  el  mismo  pe- 
ríodo. 

Lo  cual  viene  á  probar  que  el  número  relativo  de  los  casos  de  lo- 
cura pueq)eral  aumenta  á  medida  que  los  partos  son  más  raros. 

Tenemos  un  ejemplo  en  la  estadística  de  Reid,  que  es  la  más  consi- 
derable, pues  descansa  sobre  1.77 1  enfermas:  69  de  sus  paridas,  es  decir, 
1/25,  era  de  menos  de  20  años  de  edad.  Entre  la  misma  cifra  de  1.7 71 
cuenta  60  enfermas  de  más  de  40  años,  es  decir,  1/29.  Ahora  bien;  si  se 
consultan  las  estadísticas  generales  de  partos,  se  ve  que,  por  una  parte,  las 
mujeres  de  menos  de  20  años  constituyen  i/io  próximamente  de  un  nú- 
mero dado  de  recien  paridas,  y,  por  otra  parte,  que  las  mujeres  de  más  de 
40  afios  proporcionan  apenas  1/50  del  número  total  de  partos.  La  cifra  de 
las  locas  relativamente  á  la  de  los  partos  es,  pues,  mucho  mayor  de  los 
40  años  en  adelante  que  hasta  los  20  años.  Por  consiguiente,  una  parida 
tiene  tantas  más  probabilidades  de  volverse  loca  cuanto  más  avanzad?.  .. ; 
su  edad. 

En  la  obra  de  Mareé  pueden  consultarse  los  documentos  estadísticos 
que  hay  allí  reunidos  para  dilucidar  esta  cuestión,  los  cuales  nos  han  pa- 
recido muy  concluy entes. 

La  anemia,  ya  sea  primitiva  ó  secundaria,  puede  ser  considerada  con 
razón  como  causa  predisponente  de  todas  las  neurosis  en  general,  y  por 
consecuencia  de  la  locura.  Las  hemorragias,  los  embarazos  repetidos,  el 
celibato  prolongado,  favoreciendo  el  desarrollo  de  la  cloro-anemia,  serán 
por  la  misma  razón  otras  tantas  causas  susceptibles  de  dar  origen  á  la  lo- 
cura en  las  puérperas. 

James  Reid  y  Macdonald  consideraban  la  condición  de  primeriza  co- 
mo causa  predisponente  de  la  locura.  Mareé,  por  el  contrario,  concede 
mayor  influencia  á  la  circunstancia  de  ser  multíparas.  Entre  54  enfermas 
no  encontró  más  que  14  primíparas,  y  entre  las  43  restantes  había  13  que 
habían  tenido  5,  6  y  hasta  9  partos  ó  abortos.  Esta  influencia  de  la  multi- 
plicidad de  partos  sobre  el  desarrollo  de  la  locura  puerperal,  debe  expli- 
carse por  la  debilidad  que  producen  los  embarazos  repetidos. 

Sólo  por  memoria  mencionaré  el  sexo  del  hijo  entre  las  causas  predis- 
ponentes de  la  locura  en  las  puérperas.  Esquirol  habla  de  enfermas  que 
se  habían  vuelto  locas  después  de  haber  dado  á  luz  un  hijo  varón,  y  que 
permanecieron  exentas  de  accidentes  después  del  parto  de  una  hija.  Sólo 
la  gran  autoridad  de  Esquirol  puede  decidimos  á  consignar  tales  hechos, 
que  sólo  son  explicables  por  el  exceso  de  volumen  que  presentan  general- 
mente los  niños  relativamente  á  las  niñas. 

Las  causas  determinantes  de  la  locura  en  las  puérperas,  están  lejos  de 
tener  la  claridad  y  la  precisión  de  las  causas  predisponentes. 

Los  obstáculos  al  parto  y  las  operaciones  que  éste  exige  no  parecen 
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haber  ejercido  nunca,  en  las  observaciones  que  se  han  referido,  una  in- 
fluencia seria  en  la  producción  de  la  locura. 

El  cloroformo,  á  cuyo  agente  se  ha  acusado  también  de  determinar  es- 
te género  de  accidentes  en  las  recien  paridas,  debe  ser  declarado  inocente 
de  los  peligrosos  efectos  que  se  le  han  atribuido  respecto  á  esta  enfer- 
medad. 

Webster  publicó,  en  verdad  (i),  5  observaciones  que  tienden  á  probar 
que  el  empleo  del  cloroformo  durante  el  parto  puede  dar  origen  á  la 
producción  de  la  locura.  Pero  en  muchos  de  estos  casos  los  desórdenes 
cerebrales  no  se  manifestaron  hasta  una  ó  muchas  semanas  después  de  la 
administración  de  este  agente  anestésico.  Respecto  á  los  otros  casos,  si  su 
valor  es  menos  discutible,  pueden  oponérsele  3  observaciones  de  Simp- 
son  (2),  en  las  cuales  se  ve  que  las  enfermas,  después  de  haber  parido 
bajo  la  influencia  del  cloroformo,  tenían  un  puerperio  de  los  más  felices, 
mientras  que  después  de  sus  partos  anteriores,  en  los  cuales  no  fueron  clo- 
roformizadas, presentaron  signos  inequívocos  de  manía  puerperal. 

Baillarger  (3)  ha  indicado  la  primera  menstruación  que  sigue  al  parto 
como  posible  punto  de  partida  del  delirio  puerperal.  Cita  en  apoyo  de  su 
opinión  el  caso  de  una  sefiora  muy  inteligente,  parienta  de  un  médico  de 
Paris,  que,  6  semanas  después  del  parto,  sintió  de  repente  en  sus  ideas  una 
confusión  inexplicable,  coincidiendo  con  la  primera  aparición  de  sus  ic- 
glas.  Por  otra  parte.  Mareé  (4)  asegura  que  entre  44  mujeres  atacadas  de 
locura  desí)ues  del  parto,  y  que  no  habían  lactado  á  sus  hijos,  1 1  cayeron 
enfermas  hacia  la  sexta  semana,  es  decir,  precisamente  en  la  época  de  la 
reaparición  del  menstruo.  A  pesar  de  mi  respeto  hacia  tales  autoridades, 
me  es  difícil  ver  en  estos  hechos  otra  cosa  que  una  coincidencia  y  admitir 
que  el  restablecimiento  de  una  función  periódica  tan  natural  pueda  pro- 
ducir otra  cosa  que  un  efecto  saludable. 

Yo  comprendería  mejor  que  se  invocara  la  falta  de  reaparición  de  las 
reglas  como  causa  de  locura.  Mareé  mismo  refiere  un  caso  de  este  géne- 
ro (5). 

La  metritis  puerperal  ha  sido  considerada  como  causa  posible  de  locu- 
ra. Brierre,  de  Boismont,  Cooke,  Burrowes  y  Montgomery,  han  citado  ca- 
sos de  manía  puerperal  ligada  á  la  inflamación  del  útero.  Si  estos  autores 
han  entendido  hablar  de  un  delirio  agudo  febril  solamente,  yo  participo 
de  su  opinión  y  podría  citar  numerosísimos  ejemplos.  Pero  si  se  trata  del 


(i)     Websler,  Journal  of  psychology,  1850;  Arch,  de  mid.,  oct.   1850,  4.  ^  serie 
t.  XXIV,  p.  223. 

(2)  Simpson,  Revue  médicak^  1853,  t.  I,  p.  569. 

(3)  Baillarger,  Gaz.  des  Hop.,  8  nov.  1856. 
Í4)     Mareé,  Traite  de  la  folie  puer per  ale,  Paris,  1858,  p.  183. 
3)     Mareé,  loe.  cit,,  p.  184. 
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Ulino  uianfaco  y  apire'tico,  la  loxga  experiencia  que  he  adquirido  de  la 
"  metritis  puerperal  rae  permite  afirmar  que  el  desarrollo  de  la  enagenacion 
mental  propiamente  dicha  bajo  la  ¡nfliieucia  de  la  metritis,  es  compleía- 
meute  excepcion^il, 

Lmb  mismas  reflexiones  son  aplicables  á  la  flebitis  uterina,  á  la  ovarí- 

[,  á  la  peritonitis,  cuyas  enfermedades  han  sido  mencionadas  sucestva- 

aite  como  causas  determinantes  de  la  locura  en  las  puérperas. 

Es  también  muy  extraño  que  la  locura  de  los  recien  paridas  vaya  unida 

I  una  meningitis  ó  á  una  meningo-encefalitis.  Las  numerosas  autopsias 

pe  se  haa  practicado  desde  largo  tiempo,  demuestran  sobradamente  (|iie 

^inflamación  del  cerebro  y  sus  membranas  no  ha  sido  casi  nunca  una 

is  casos  de  este  género.  Burns,  Campbell,  Dai-is,  Lee,  Burrowes 

fr  Ptitchard  rechazan  la  hipútesis  de  una  flegmasía  cerebral  ú  meníngea 

a  de  la  locura  puerjieral,  Gooch,  que  ha  tenido  muchas  ocasio- 

s  de  estudiar  en  el  cadáver  los  casos  de  este  género,  concluye  en  estos 

3s:  'Esta  afección  (la  locura  puerperal)  no  es  debida  ni  á  la  con- 

ilton  ni  á  la  inflamación  cerebral,  sino  más  bien  á  una  excitación  sohre- 

Dída  en  un  órgano  debilitado  (i).> 

Símpson  ha  emitido  la  opinión  de  que  puede  existir  conexión  entre  la 
a  puerperal  y  la  albuminuria  (3).  Refiere  que  en  los  4  últimos  casos 
p  manía  pueqjeral  que  ha  obsenado,  notú  la  presencia  de  albúmina  en 
^  orina. 

nel  úlctimo  siglo  Boennelcen  (3)  publicó  la  observación  siguiente, 
pe  traducimos  del  latín. 


;.  Cl^n. — Eclampsia  durante  y  despua  liel  parto.— Locura  consccuiha. 


Vna  mujer  de  32  afios,  [veqtieña,  pero  robusta.  Ataq,ues  refwtidos  de 
elampsia  durante  el  trabajo  del  parto  y  hasta  después  de  terminado  éste. 
I  conodniiento,  pero  al  quinto  dia  del  puerperio  es  atacada  de 
uiia  coa  complicación  de  exantema  purpúreo;  locara  transitoria  que 
O  dura  más  que  15  dias.  La  hinchazón  había  desaparecido  en  los  8  pri- 

Al  jírincipio  del  siglo  actual,  Gras  (4)  di<S  d.  conocer  una  observación 
6  manía  post  eclámpsica,  cuyo  resumen  es  como  sigue. 


(iouch,  Disraia  o/tiiemcH,  p,  144. 
Simpson.  Aiini.  muí.  yeurn.,  fívriei  1857,  p.  761. 
BoCnaeken,  Biga  eoiium  mtdkortuii.  Wcrlhemi.T.  17 
m  de  Hiiller,  L  I,  p.  163. 
k  (4)     ti-Ofi,  7"«'.  París,  1S04,  Q°  367. 
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Obs.  CLIII — Eclampsia  y  manía  comecutiva^  persistente  tres  meses  después 

del  parto. 

N ,  primípara.  Dos  dias  antes  del  parto  á  término  es  atacada  de  \'io- 

lentas  convulsiones,  que  persisten  durante  2  dias.  Se  perforan  las  mem- 
branas y  las  convulsiones  cesan,  sustituyéndose  por  un  estado  comatoso. 
Sus  ideas  quedan  oscurecidas  y  su  razón  enagenada.  A  este  estado  tran- 
quilo sigue  un  frenesí  que  dura  3  meses,  y  después  la  enferma  recobra 
completamente  la  razón. 

Merriman  (i)  refiere  la  historia  de  una  enferma  en  la  cual  la  inteligen- 
cia quedó  embotada  después  de  las  convulsiones  puerperales,  y  de  otra 
mujer  que  quedó  completamente  loca  después  de  los  mismos  accidentes. 

Gooch  menciona  el  caso  de  una  señora  que,  después  de  haber  sufrido 
convulsiones  en  su  primer  parto,  que  fueron  tratadas  por  las  sangrías  y 
por  la  extracción  del  feto,  se  volvió  maníaca  al  cabo  de  algunos  dias  y 
murió  al  octavo  dia  (2).  Esquirol  refiere  un  hecho  de  este  género  (3). 
Sánchez  Frias,  Selade ,  Billod  y  James  Reid,  han  publicado  cada  uno  una 
observación  de  enagenacion  mental  consecutiva  á  la  eclampsia. 

Devilliers  y  Regnault  (4)  citan  el  hecho  siguiente: 

Obs.  CLIV. — Albuminuria  eclámpsica. — Manía  consecutiva. 

N ,  de  18  años,  primípara.   Infiltración  serosa  de  los  miembros 

inferiores  hacia  los  2  últimos  meses.  Durante  el  parto ,  4  ataques  de 
eclampsia.  Después  del  alumbramiento,  y  al  dia  siguiente,  alternativas  de 
violento  delirio  y  de  calma,  con  retorno  momentáneo  á  la  razón.  La  ori- 
na, examinada  repetidas  veces,  ofrece  un  precipitado  albuminoso  muy 
abundante.  Bien  pronto  se  manifiestan  alucinaciones,  accesos  de  furor,  y 
la  manía  puerperal  obliga  á  llevar  á  la  enferma  á  una  casa  de  locos. 

En  una  Memoria  publicada  en  1843,  Robert  Johns  da  á  conocer  una 
observación  de  locura  consecutiva  á  las  convulsiones  puerperales  (5). 

En  su  excelente,  trabajo  sobre  la  eclampsia  urémica,  Wieger  (6)  dice 
que  la  manía  puerperal  ha  sido  observada  10  veces  entre   140  casos  de 


(i "i     Merriman,  Synopsis  on  the  various  Kinds  of  difficult parturition ,  p.  147. 

^^2)     (io(x:h,  Diseast's  of  luonicfi,  p.  144. 

i  3)     Ksquirol,  Des  maladics  mentales,  t.  II,  p.  259. 

(4^  Devilliers  et  Regnault,  Rech.  sur  les  hydraf.  des  femmes  en:e!.*if:s :  Ar.//.  de 
f»éd.,  1848,  obs.  15. 

(S)  Roberl  Johns,  Ofis.  sur  les  eommls.  puerp.  Journ.  de  chir.  de  Malgaigne,  no- 
vembre  1843. 

^6^     Wicger,  Sur  r^elampsie  urcmique.  Strasbourjj,  1 85 4. 
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eclampsia.  En  5  veces  ha  sido  comprobada  la  albuminuria  al  principio  de 
la  manía,  y  ha  durado  casi  tanto  como  la  manía  misma.  En  4  veces,  el 
coma,  prolongado  durante  2,  3  y  4  dias,  ha  pasado  directamente  á  la 
manía. 

Las  citas  y  los  hechos  que  preceden  nos  autorizan  para  pensar  que  la 
manía,  como  la  eclampsia,  la  amaurosis  y  ciertas  parálisis,  puede  llegar  á 
ser  una  manifestación  de  la  albuminuria,  ó  más  bien  de  la  enfermedad 
de  Bright,  de  la  cual  la  albuminuria  no  es  más  que  un  síntoma.  Cuando 
se  medita  sobre  los  múltiples  y  variados  accidentes  nerviosos  á  que  puede 
dar  origen  la  encefalopatía  albuminúrica,  creemos  que  la  manía  es  una  de 
las  formas  de  esta  gran  enfermedad,  del  mismo  modo  que  vemos  produ- 
cirse en  la  encefalopatía  saturnina  todas  las  especies  posibles  de  enfer- 
medades nerviosas:  neuralgias,  artropatías,  parálisis,  locura,  etc.  Así, 
cuanto  más  se  estudia  la  enfermedad  de  Bright  en  sus  manifestaciones 
sintomáticas,  más  se  adquiere  la  convicción  de  que  se  refieren  á  esta  gran 
entidad  morbosa  los  desórdenes  funcionales  más  diversos,  pero  que  entre 
estas  manifestaciones  múltiples  de  la  lesión  renal  ningunas  son  más  pro- 
teiformes  que  las  que  dependen  de  la  acción  que  ejerce  sobre  el  sistema 
nervioso. 

Foresta  razón  es  por  lo  que,  en  cierto  número  de  casos,  puede  ver- 
se suceder  en  una  misma  enferma  albuminúrica  numerosos  desórdenes 
de  los  órganos  de  los  sentidos,  convulsiones,  parálisis,  y,  finalmente,  la 
enagenacion  mental. 

Los  autores  antiguo^  hacían  depender  la  locura  puerperal  de  la  su- 
presión de  los  loquios.  Pepo  lo  mismo  en  esta  afección  que  en  todas  las 
enfermedades  puerperales,  la  observación  atenta  de  los  hechos  ha  demos 
trado  que  nuestros  antecesores  tomaron  el  efecto  por  la  causa.  Por  otra 
parte.  Mareé  ha  reconocido,  por  el  análisis  de  cierto  número  de  casos  de 
enagenacion  mental  en  las  puérperas,  que  si  en  estas  últimas  los  loquios 
se  suprimen  algunas  veces,  can  mucha  más  frecuencia  se  mantienen  en 
las  condiciones  ncMmales,  sin  experimentar  ninguna  disminución  apre- 
ciablc. 

Hechas  estas  reservas,  no  me  repugna  admitir  la  posibilidad  de  una 
metástasis,  resultante,  no  de  la  supresión  loquial,  sino  del  paso  á  la  san- 
gre de  ciertos  principios  pútridos  procedentes  de  los  loquios  alterados,  fé- 
tidas, saniosos,  como  los  que  tan  frecuentemente  hemos  tenido  ocasión  de 
observar  en  las  enfermas  atacadas  de  una  endo metritis  supurada.  Los  ele- 
mentos más  sutiles  de  la  supuración  loquial,  reabsorbidos  por  las  venas 
del  útero,  pueden  llegar  á  impresionar  los  centros  ner\'iosos  y  desenvol- 
ver en  las  mujeres  predispuestas  desórdenes  cerebrales  más  ó  menos  gra- 
ves. En  esta  clase  de  casos  no  hay  supresión  loquial,  propiamente  ha- 
blando, puesto  que  los  loquios  pueden  continuar  fluyendo,  sino  trasporte 
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de  los  materiiiles  tóxicos  que  contienen  por  el  intermedio  de  la  sangre  (i). 
La  teoría  de  las  metástasis  lechosas,  que  tan  numerosos  é  ilustres  de- 
fensores ha  tenido  en  el  siglo  pasado  y  hasta  en  el  principio  del  actual, 
tales  como  Levert,  Daquin,  Lazare-Riviere,  Van-Swieten,  Sydenham  etc., 
ha  sido  desarrollada  por  Puzos,  principalmente  en  lo  que  concierne  á  la 
locura  puerperal.  Este  autor  admite  la  posibilidad  de  los  depósitos  lecho- 
sos en  el  cerebro,  lo  mismo  que  en  las  otras  visceras,  y  atribu^-e  á  esta 
causa  la  locura  de  las  puérperas  y  de  las  nodrizas.  Sería  supérfluo  refutar 
una  doctrina  que  descansa  sobre  un  error  anatómico  tan  grosero  como  el 
de  los  depósitos  lechososos;  pero  cuando  se  reflexiona  sobre  la  frecuencia 
bastante  notable,  relativamente,  de  la  locura  en  las  mujeres  que  crian,  es 
forzoso  reconocer  la  posibilidad  de  una  relación  entre  la  secreción  láctea 
y  la  producción  de  las  manifestaciones  delirantes.  Estamos  conformes  en 
que  la  leche  no  pasa  á  la  sangre  en  naturaleza^  convengo  en  que  no  hay 


^i)  Nos  parece  hiadmisible  esta  teoría  patogénica  enútida  por  el  autor,  al  cual,  á 
pesiur  de  su  respetabilidad  y  de  sus  profundos  conocimientos  clínicos  en  las  eiifermed&> 
des  puerj>eri'les,  creemos  sobradamente  preocupado  con  su  teoría  sobre  el  enveneoft- 
miento  puci-peral,  teoría  que  nosotros  aceptamos  para  la  inmensa  mayoría  de  las  afee- 
clones  del  puerperio. 

Pero  no  acertamos  á  explic:irnos  satisfactoriamente  la  influencia  del  envenenamiento 
bcptico  si:»bre  la  locura  puerperal.  Compreiídcmos  el  delirio  febril  ngudo,  tan  frecucínte 
en  los  afectos  de  las  puérperas,  como  una  de  las  manifestaciones  del  envenena noiento 
puerperal,  como  comprendemos  el  delirio  de  los  tifoideos;  no  es  más  que  el  resultado 
físiolój^ico  de  la  alteración  séptica  de  la  sangre.  Pero  la  locura  puerperal  persistente, 
apirética,  no  podemos  explicárnosla  del  mismo  modo.  H 

No  liay  que  olvidar  que  esta  enfermedad,  en  la  mayoría  de  los  casos ,  es  infebril  y 
i.[\ic  rara  vez  va  acompañada  de  otras  afecciones  concomitantes.  Pues  bien;  no  se  conci- 
lle que  el  principio  séptico,  capaz  de  impresionar  al  cerebro  produciendo  tan  profundos 
desórdenes  en  las  funciones  intelectuales  y  afectivas,  no  títere  las  otras  funciones  de  la 
economía  sino  en  casos  muy  excepcionales.  Y  aun  en  estos  casos  nos  creemos  autori> 
zad(.)S  para  considerar  la  locura  como  un  .delirio  sintomático  y  no  idiopático.  ¿Cómo  ex- 
plicar  la  locura  de  las  nodrizas ,  que  no  están  expuestas  á  la  influencia  nosocomial ,  ni 
bajo  la  acción  de  un  foco  infeccioso?  *      « 

Nosotros  c revimos  que  esta  neurosis,  cuya  ñsiología  patológica  es  tan  misteriosa, 
sólo  puede  explicarse  como  un  fenómeno  reflejo  dependiente  de  la  influencia  que  solxt 
el  sistema  nerviosí>  tiene  el  aparato  genteü  de  la  mujer  en  las  épocas  en  que  su  funcio- 
nalidad alcanza  el  máximum  de  su  jictividad,  sobre  todo  si  estas  funciones  no  se  cum- 
plen con  la  regularidad  normal.  Fenómeno  reflejo,  cuya  duración  puede  alterar  profun- 
damente la  funcionalidad  de  la  célula  cerebral,  pervirtiendo  quizás  su  nutrición.  Es  sa- 
bido que  en  ninguna  clase  de  funciones  se  reconoce  tanto  la  influencia  poderosa  del 
hábito  como  en  los  funciones  del  sistema  nervioso;  pues  bien,  lo  que  en  su  principio 
sólo  fué  un  efecto  de  la  excitación  periférica,  puede  llegar  á  convenirse  en  una  per- 
versión, más  ó  menos  permanente ,  de  Uis  funciones  de  los  centros  nerviosos,  afectos 
en  virtud  del  hábito,  más  ó  menos  prolongado,  producido  por  el  tiempo  que  duró  la 
excitación  periférica. 

Confesamos  que  esta  teoría  no  satisface  cumplidamente  al  patólogo;  pero  mientras 
no  se  rr.s;;ue  el  tenebroso  velo  que  encubre  la  patogenia  de  los  enfermedades  mentales, 
la  creemos  nuls  aceptable  que  la  ^coríi  del  envenenamiento  puerperal. — C¿V,  del  Tra* 
¿actor.) 
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^t  metástasis  ni  congestión  cerebral.  Pero  la  relación,  el  lazo  que  existe 

aitre  los  desórdenes  encefálicos  y  Ieis  funciones  mamarias,  es  indudable; 

f  esta  relación,  que  yo  dejo  á  otros  el  cuidado  de  profundizar,  es  la  que 

os  accidentes  maníacos  en  un  ni'imero  determinado  de  puérpe- 

s  y  de  nodrizas. 

Formiis  de  la  locura  en  las  puérperas — Las  formas 

s  habituales  de  la  locura  en  las  puérperas,  son  la  manía,  la  melancolía. 

Ir  la  monomanía.  Cada  una  de  estas  tres  formas  no  se  encuentra  siempre 

Tfectamente  distinta  en  la  prlctica.  La  manía  puede  degenerar  en  me- 

incoUa.  Las  manifestaciones  melancólicas  pueden  preceder  al  desenvol- 

miento  de  la  manta.  Esta  última  es  algunas  veces  seguida  de  concepcio 

s  delirantes  parciales  (monomanía).  Sin  embargo,  es  necesario  separar 

a  la  descripción  estas  diferentes  variedades  de  delirio. 

'  Mattía. — Esta  es  la  especie  de  locura  más  común  que  puede  en- 
»ntrarse  en  las  puérperas.  Se  manifiesta,  ya  en  los  primeros  dias  que  si- 
1  al  alumbramiento,  ya  en  la  época  de  la  primera  menstruación.  Pue- 
e  estallar  bruscamente  (James  Reíd),  pero  con  más  frecuencia  la  invasión 
E  progresiva. 

Lo}  pródromos,  cuya  duración  varia  de  algimos  dias  á  algunas  horas, 
insisten  en  una  gran  excitación,  más  rara,  vez  en  tristeza,  una  afectuosi- 
1  exagerada  de  la  enferma  por  su  hijo,  una  aversión  súbita  hacia  las 
personas  á  quienes  más  ha  querido,  una  locuacidad  inagotable,  llantos  y 
s  inmotivados,  una  sutileza  exagerada  en  todos  los  sentidos,  una  sen- 
sibilidad extrema  á  la  acción  de  la  luz,  del  ruido,  de  los  olores,  etc. 

En  el  momento  qu*íle  manía  estalla,  hay  insomnio,  un  estado  sabur- 

J  de  la  lengua,  cefalalgia,  aceleración  del  pulso,  alucinaciones  de  la 

TSta  y  del  oído,  que  aumentan  la  agitación  de  las  enfermas  y  las  impulsan 

Ig unos  casos  al  infanticidio  (Schicsingcr ,  Lafunt).  La  facies  toma 

a  carácter  especial  (Esquiro^t  faco^nes  abultadas,  como  edematosas, 

alidez  lechosa  (Mansé),  las  mejillas  y   la  frente  cubiertas  de   efélides, 

rada  extraviada  y  descompuesta.  Este  aspecto  de  la  fisonomía  es  muy 

no  existe  más  que  al  principio.  Se  ha  notado  también  un  olor 

icterístico,  debido  simplemente  á  los  secreciones  de  las  recien  paridas, 

o  sobre  todo  á  la  secreción  loquial  y  láctea.  En  algunos  casos,  precipi- 

a  la  orina  un  depósito  albuminoso. 

El  predominio  de  los  síntomas  eróticos  es  mucho  menos  marcado  de 

D  que  se  ha  pretendido  (Mareé).  La  excitación  erótica,  cuando  existe,  se 

iduce  por  gestos  lascivos  y  propósitos  obscenos;  pero  no  puede  ser  con- 

Indeíada  como  característica  de  la  manía  de  las  puérperas.  Esta  manía  no 

í  manifestaciones  delirantes  nada  que  le  sea  propio. 

La  manía  de  las  puérperas  puede  terminarse  por  la  curación,  la  muer- 

B  6  el  estado  crónico. 
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La  curación  se  efectúa  en  las  dos  terceras  partes  de  los  casos.  Rara 
\'ez  se  limita  el  acceso  maníaco  á  algmios  dias  de  duración.  Habitualraen- 
te  se  termina  en  menos  de  un  mes,  algunas  veces  se  prolonga  durante  3,  4. 
5  y  6  meses.  Excepcional  mente,  se  ha  visto  hacerse  esperar  la  curación 
un  año  y  más.  Cuando  se  termina  felizmente,  lo  efectúa  siempre  siguiendo 
una  marcha  lentamente  decreciente. 

Cuando  sobreviene  la  muerte,  se  produce  pronto.  Apenas  se  hace  es- 
perar más  allá  de  15  dias.  Mareé  observó  un  caso  en  que  la  enferma  duió 
4  meses.  Esto  es  muy  raro,  según  confesión  de  todos  los  autores.  Esquirol 
ha  encontrado  6  casos  de  muerte  entre  92  enfermas  atacadas  de  manía 
puerperal;  Web.s te r,  5  entre  iii;  Burrowes,  10  entre  57;  Mareé,  5  entre  24. 
Importa  hacer  observar  que,  en  las  enfermas  que  sucumben,  la  muerte  es 
debida  á  alguna  afección  intercurrente,  como  la  diarrea  crónica,  los  to- 
bérculos  pulmonares,  la  parálisis  general,  el  delirio  agudo^  etc. 

Brierre,  de  Boismont,  ha  llamado  la  atención  particularmente  sobre 
ésta  última  complicación. 

Cuando  se  manifiesta  el  delirio  agudo,  las  funciones  digestivas  se  al- 
teran, la  lengua  se  seca,  el  pulso  se  acelera,  la  cara  se  colora,  la  cabeza 
se  pone  caliente,  la  mirada  se  pone  feroz,  la  piel  cubierta  de  un  sudor  vis- 
coso, las  enfermas  sufren  incesantes  alucinaciones-,  como  los  hidrófobos, 
rehu.san  los  alimentos  y  las  bebidas  y  expectoran  continuamente  (Mareé). 
Algunas  veces  arrojan  grandes  esputos  amarillentos  (Baillarger),  sin  nin- 
gún desorden  de  los  órganos  respiratorios.  En  el  último  período,  la  muco- 
sa bucal  se  incrusta  de  fuliginosidades,  la  respiración  se  precipita,  el  in- 
somnio se  hace  continuo  y  hay  evacuación  involuntaria  de  orina  y  de  ma- 
terias fecales.  En  medio  de  estos  fenómenos  ataxo-adinámicos,  perecen 
las  enfermas. 

Las  lesiones  encontradas  en  la  autopsia  en  estos  casos,  son  nulas  ó  in- 
significantes. De  algunas  observaciones  (Selle,  Puzos,  Julius,  VVeill,  Stolz), 
en  las  cuales  se  ha  encontrado  una  alteración  del  cerebro  ó  de  las  menin- 
ges, es  imposible  concluir  reconociendo  una  lesión  predominante  suscep- 
tible, por  su  frecuencia  ó  por  su  importancia,  de  explicarnos  los  fenóme- 
nos observados  durante  la  vida. 

Para  combatir  la  manía  puerperal  se  han  propuesto  un  gran  número 
de  medicaciones.  La  sangría  parecería  indicada  como  método  general, 
pero  la  experiencia  ha  probado  que  en  las  mujeres  robustas  y  de  tempe- 
!  amento  sanguíneo  era  constantemente  seguida  de  una  agravación  de 
'os  accidentes  nerviosos  y  que  nunca  se  hacía  más  breve  la  duración  de 
l.i  enfermedad  (Esquirol).  El  tártaro  estibiado  á  dosis  rasoriana  (método 
de  Rasori)  preconizado  por  Weisener,  experimentado  por  Guislain,  no  ha 
ciado  mejores  resultados.  Los  purgantes  prestan  á  veces  algunos  servicios, 
;  ero  más  bien  á  título  de  coadyuvantes  que  como  método  general.  La 
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1  reflexión  es  aplicable  á  los  narcóticas,  d  los  anUcspasmAdicos,  al 
,  considerado  por  Avenbrugger  como  especifico  de  todas  las 
mas  de  delirio,  á  los  baflos  tibios  prolongados,  á  la  dieta  láctea,  que 
aillarger  parece  haber  empleado  muchas  veces  con  éxito,  á  los  lefrige- 
mtes  y  á  la  hidroterapia.  Todos  estos  medios  pueden  ser  útiles  según  las 
idicaiñones,  peto  ninguno  de  ellos  puede  sur  la  base  de  un  método  exclu- 
I.  La  indocilidad  y  la  resistencia  de  las  enfermas,  liace  muy  difícil  con 
recuencia  su  aplicación.  El  criterio  del  médico  es  d  que  debe  escoger  es- 
tos diferentes  recureos  para  cada  caso  particular.  Pero  cualquiera  que  sea 
el  tratamiento  que  se  use,  no  se  deberán  omitir  nunca  los  cuidados  espe- 
ciales que  exigen,  en  las  puérperas,  el  flujo  loquial  y  la  secreción  láctea. 
MtSancoUa. — Su  frecuencia  es  mucho  menor  que  la  de  la  inanfa, 
Sto  que  por  cada  4  paridas  atacadas  de  locura  se  encuentra  i  melancó- 
a  y  3  maníacas  (MarcéJ.  Entre  todas  las  causas  susceptibles  de  favore- 
T  especialmente  el  desarrollo  de  la  melancolía  en  las  reden  paridas,  de- 
9  mencionarse  las  emociones  tristes,  las  preocupadones,  los  disgustos, 
S  decepciones,  en  una  palabra,  todo  lo  que  puede  afectar  i»nosamcnte 
I  moral  de  las  enfermas.  La  una.  perdió  una  fuerte  suma  de  dinero;  la 
i,  antes  de  parir,  vi6  morir  á  uno  de  sus  hijos;  dsta,  se  preocupa  de  las 
s  (¡ue  le  impíjne  el  acrecentamiento  de  la  familia;  aquélla,  ha  sido 
Mindonada  por  su  seductor;' tal  otra,  obligada  á  huir  de  su  país  y  venir  £ 
ffis  paia  ocultar  su  embarazo,  sentirá  una  ansiedad  per¡iétU3  por  el  te- 
lor  de  que  se  descubra  su  falta;  otra,  en  fin,  no  se  podrá  consolar  de  verse 
uidonada  por  sus  parientes.  En  casi  todos  los  casos,  la  investigación  de 
B  antecedentes  conduce  á  reconocer  en  las  melancólicas  un  estado  mo- 
lí malo,  agravado  por  un  carácter  sombrío  y  una  tendencia  natural  á  la 

Como  la  manía,  la  melancolía  principia,  bien  en  los  primeros  dias  que 
fuen  al  alumbramiento,  bien  en  la  época  de  la  primera  menstruación 
espues  del  parlo.  Como  la  manía,  puede  estallar  bruscamente  ó  ser  pre- 
ida  de  algunos  síntomas  precursores.  Estos  síntomas  consisten,  unas  ve- 
vivacidad  insóbta  en  los  actos  y  en  el  lenguaje,  otras  en  una 
ÍSpecie  de  decaimiento. 

Los  caracteres  habituales  de  la  melancolía  puerperal,  son  la  dcjiresion 

ral  y  el  delirio  triste. 

Al  principio  hay  falta  de  alegría  y  de  actividad,  después  una  sensación 

¡í  inqiotencia,  una  inercia  que  puede  llegar  hasta  el  estupor  más  profun- 

Dy  auna  inin:»vilidad  complelade  la  fisonomía.  Palidez,  hinchazón  de 

■  cara,  contracción  del  semblante,  expresión  estúpida,  voz  doliente,  mal 

iculadi.  mircha  penosa  é  inciertí,  movimíantos  r.iros  y  ¡wco  extensos, 

stioaes  lentas,  constipación  rebelde;  tales  son  los  fenómení»  generales 

e  traduce  la  depresión  del  oi^atU^no. 
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El  delirio  varía  poco  en  su  expresión.  Ideas  de  persecución,  temor  de 
un  castigo,  del  deshonor,  de  la  muerte;  interpretación  en  un  sentido  lúgu- 
bre de  todo  lo  que  pasa  ante  su  vista,  tendencia  al  suicidio,  alucinaciones 
de  la  vista,  del  oido  y  del  gusto,  repugnancia  á  los  alimentos,  tentativas 
de  destrucción,  sea  de  la  puérpera  contra  sí  misma,  sea  contra  su  hijo; 
tales  son  las  manifestaciones  más  ordinarias  del  delirio  en  las  melancó- 
licas. 

A  estos  fenómenos  característicos  se  añaden  algunos  otros  síntomas 
(|ue,  por  no  estar  ligados  necesariamente  á  la  enagenacion  mental,  no  por 
eso  dejan  de  tener  su  razón  de  ser  en  la  perturbación  general  que  esta  en- 
fermedad determina  en  el  sistema  nervioso.  Tal  es  la  analgesia,  observada 
por  Mareé  en  una  de  sus  enfermas;  tales  sonjos  accidentes  histéricos,  ob- 
servados en  ciertos  casos  por  Weill.  Tales  son  también  los  síntomas,  de 
catalepsia,  observados  por  Gooch  en  una  mujer  atacada  de  delirio  melan- 
cólico algunos  dias  después  de  un  parto  prematuro. 

La  melancolía  de  las  puérperas  no  es  grave.  Rara  vez  acarrea  la  muer- 
te. La  benignidad  de  la  enfermedad  obedece,  sin  duda  alguna,  á  su  mar- 
cha habitualmente  aguda,  á  su  punto  de  partida,  á  su  carácter  especiaL 

Esquirol  recomienda  particularmente  los  anchos  vejigatorios  volantes 
contra  esta  variedad  de  locura  puerperal.  Mareé  aconseja  las  afusiones 
frias  y  los  reconstituyentes.  El  opio,  que  ha  prestado  grandes  servicios  en 
esta  afección,  no  debe  emplearse  mientras  que  no  se  haya  reconstituido  el 
organismo  debilitado  por  medio  de  un  régimen  reparador. 

3.^  Monomanía. — Los  casos  de  delirio  parcial  con  integridad  de  una 
buena  parte  del  entendimiento,  son  bastante  raros  en  las  puérperas.  Pre- 
sentan pocas  particularidades  dignas  de  estudio.  Resumiré  aquí  en  pocas 
paUbras  lo  que  ha  dicho  Mareé. 

La  monomanía  puerperal  puede  consistir  en  alucinaciones  de  la  vista 
y  del  oido,  alucinaciones  cuya  intensidad  varía  desde  las  que  sufren  por 
la  noche  al  dormirse  ó  por  la  mañana  antes  de  despertar  completamente, 
hasta  las  en  que  las  enfermas,  atormentadas  por  voces  que  las  persiguen  á 
c^ida  instante  por  el  dia  y  por  la  noche,  están  inquietas,  agitadas  y  acaba» 
por  creer  en  estas  percepciones  molestas.  Cuando  las  alucinaciones  apa- 
recen algunos  dias  después  del  parto  en  las  mujeres  anémicas  y  su  mar- 
cha es  aguda,  no  son  graves;  pero  no  sucede  lo  mismo  cuando  se  produ- 
cen durante  el  estado  de  vigilia,  en  las  condiciones  ordinarias  de  salud  r 
con  una  marcha  crónica.  En  estos  últimos  casos  el  delirio  se  hace  incura- 
ble y  puede  conducir  á  las  enfermas  hasta  la  muerte. 

La  monomanía  religiosa,  la  dipsomanía,  la  monomanía  homicida,  haa 
sido  observadas  sucesivamente  en  las  puérperas.  Barbier  de  Amiens,  Mi- 
chc'a  y  Cazauvieilh  han  citado  ejemplos  de  esta  última  variedad  de  deli- 
rio, tan  interesante  bajo  el  punto  de  vista  médico-legal. 
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El  pronóstico  de  la  monomanía  de  las  puérperas  no  es  casi  nunca  gra- 
be. Quizas  no  lo  es  nunca  si  su  punto  de  partida  es  verdaderamente  el  es- 
3  puerperal. 

Respecto  á  sus  indicaciones  terapéuticas,  remitimos  al  lector  A  lo  que 
mos  dicho  anteriormente  del  tratamiento  de  la  maula. 


IV. — Locura  de  las  nodrizas. 


La  lactancia,   prolongando  el   estado  puerperal,  coloca  á  la  mujer 

a  condiciones  especiales  que  pueden  favorecer  el  desarrollo  de  la  locura. 

c  concibe  que  ciertas  nodrizas,  fatigadas,  debilitadas  por  la  necesidad  de 

lubvenir  á  las  exigencias  de  esta  nueva  función,  se  pongan  nerviosas,  im- 

sionables  y  más  accesibles  á  todas  las  causas  susceptibles  de  perturbar 

s  facultades  mentales. 

Pueden  ocurrir  dos  casos:  ó  bien  la  locura  aparece  durante  las  6  ó  7 

iriinera.s  semanas  que  siguen  al  parto,  ó  bien  no  se  manifiesta  hasta  mu- 

±0  más  tarde,  cuando  han  trascurrido  8,  lo,  20  meses  de  lactancia  ó  has- 

ft  después  del  destete. 

En  el  primer  caso,  las  causas  que  dan  origen  al  delitio  no  difieren  de 
is  que  determinan  la  locura  en  las  puérperas.  Efectivamente;  si  se  inter- 
n  los  antecedentes  de  las  nodrizas  que  se  han  vuelto  locas  algunas 
lanas  solamente  después  del  parto,  se  encuentra,  sea  en  los  accidentes 
|el  embarazo,  sea  en  las  circunstancias  particulares  que  han  marcado  el 
Mierperio,  la  explicación  de  la  aparición  del  delirio  ó  la  prueba  de  una 
predisposición  más  ó  menos  pronunciada. 

En  el  segundo  caso,   es  decir,  cuando  la  enagenacion  mental  no  se 

e  sino  después  de  una  lactancia  prolongada,    existen  causas 

pompletamente  especiales,  á  las  cuales  pueden  atribuirse  las  manifestacio- 

»  delirantes.  Entre  estas  causas,  la  anemia  parece  desempeñar  el  papel 

s  importante. 

Los  efectos  de  la  lactancia  prolongada,  son  bien  conocidos.  Hace  mu- 
3iu  tiempo  que  Gaubius  (1)  trató  un  cuadro  admirable  y  casi  completo, 
npaes  de  haber  indicado  la  debilidad,  la  palidez,  el  adelgazamiento,  la 
lebre  lenta,  la  tisis,  los  abortos,  señala  la  debilidad  del  sistema  nervioso, 
a  gran  irritabilidad,  la  falLi  de  ánimo,  las  palpitaciones,  el  vértigo,  la 
^Inlidad  de  los  sentidos,  y  sobre  todo  de  la  voz,  y  todos  los  síntomas  va- 
lerosos. Añadamos  á  estos  diversos  desórdenes  de  la  nutrición,  de  la  cir- 
icion  y  de  la  inervación  la  languidez  de  todas  las  funciones,  el  empo- 
iento  de  la  sangre,  el  posible  reblandecimiento  de  la  córnea  (Nab- 


P^t^     TÍMoi,   Tr.iit:  dti  mr/s  et  dt  Itun  mnkMií,  p.  96. 
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se),  los  dolores  reumáticos,  ciertas  artropatías  (Lorain),  la  contractura 
de  las  extremidades,  y.  tendremos  un  cálculo  de  la  perturbación  que  pue- 
de producir  en  el  organismo  la  lactancia  continuada  más  allá  de  los  lími- 
tes compatibles  con  las  fuerzas  de  la  nodriza. 

Como  todos  los  accidentes  nerviosos  que  acabamos  de  enumerar,  la 
locura  puede  tener  por  punto  de  partida  la  extenuación,  causada  por  la 
secreción  láctea.  Esquirol  reconoce  por  causa  de  las  manifestaciones  deli- 
rantes de  las  nodrizas,  en  gran  número  de  casos,  la  insuficiencia  de  la  ali- 
mentación. Analizando  los  hechos,  cuya  observación  nos  ha  dejado  Mar- 
eé, se  ve  que  una  de  sus  enfermas  había  cuidado  durante  2  meses,  noche 
y  dia,  á  su  hijo  atacado  de  una  enfermedad  grave,  no  durmiendo,  comien- 
do muy  poco,  adelgazando  mucho  y  continuando,  sin  embargo,  dando  de 
mamar;  que  otra,  después  de  una  lactancia  de  2 1  meses,  se  había  debilitado 
mucho  y  ya  no  tenía  leche;  que  una  tercera  tenía  vértigos,  dolores  de  es- 
tómago, digestiones  difíciles  y  un  adelgazamiento  consecutivo;  que  otra 
se  quejaba  de  cefalalgia  y  de  sudores  nocturnos,  etc. 

Se  concibe  que  una  conmoción  moral  (miedo,  disgusto,  grandes  de- 
cepciones), interviniendo  en  medio  de  tales  condiciones,  haya  podido  fa- 
vorecer singularmente  la  explosión  de  la  locura. 

¿Puede  el  destete  convertirse  en  causa  de  énagenacion  mental?  Entre 
38  casos  de  locura  en  las  nodrizas.  Esquirol  encontró  en  18  esta  etiología, 
y  Mareé  en  6  entre  22.  Este  último  autor  cita  el  caso  de  una  señora  que, 
habiendo  tenido  5  accesos  de  locura  consecutivos  á  5  partos,  ensayó  sin 
embargo  3  veces  á  criar  á  su  hijo.  Cuando  lactaba,  estaba  en  un  estado  de 
excitación  maníaca,  que  princii)iaba  algunos  dias  antes  del  parto  y  cesaba 
regularmente  8  ó  10  dias  después  del  destete;  cuando  no  intentaba  criar, 
el  delirio  cesaba  algunos  dias  después  de  la  fiebre  láctea. 

Si  la  extenuación  determinada  por  la  lactancia,  entregando  al  sistema 
ner\'ioso  desarmado  á  todas  las  causas  posibles  de  excitación,  puede  en- 
gendrar la  locura  en  las  nodrizas,  puede  suceder,  por  otra  parte,  que  la 
supresión  de  una  secreción  abundante,  prolongada  durante  15  ó  18  me- 
ses y  más,  produzca  el  mismo  resultado,  privando  al  organismo  de  un  há- 
bito adquirido  en  primer  lugar,  y  en  segundo,  produciendo  los  inconve- 
nientes de  la  plétora.  Si  bien  este  último  caso  no  es  nada  común,  se  com- 
prende su  posibilidad. 

La  locura  de  las  nodrizas  puede  principiar  bruscamente,  con  motivo 
de  un  enfriamiento  ó  de  una  conmoción  moral.  Pero  lo  más  frecuente  es 
que  la  invasión  sea  lenta  y  progresiva. 

Primero  se  observan  ciertos  desórdenes  en  la  salud  general ,  tales  co- 
mo adelgazamiento,  palidez,  signos  de  cloro-anemia,  palpitaciones,  diges- 
tiones laboriosas,  flatuosidades,  profunda  sensación  de  íiitiga  cada  vez  que 
dan  de  mamar  y  accesos  de  fiebre  héctica.  Al  mismo  tiempo,  y  á  veces 
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la  época  bastante  anterior,  la  memoria  se  debilita,  las  ideas 
n  menos  claras,  el  carácter  se  hace  desigual  é  irritable.  Después  aparece 
d  delirio  bajo  una  de  las  furnias  que  vamos  á  indicar. 

Aquí  se  presenta  la  cuestión  de  saber  si,  como  se  ha  dicho  muchas  ve 
es,  la  secreción  láctea  se  suprime  al  mismo  tiempo  i^ue  se  produce  la 
Siagenacioa  mental.  Es  cierto  que  puede  efectuarse  esta  supresión,  pero 
i  necesario  añadir  que  esto  no  es  lo  mis  común.  Macdonald,  entre  40 
fi  de  locura  puerperal,  no  ha  ubüervado  más  que  6  en  los  cuales  hubo 
msion  de  la  secreción  láctea.  Mareé  no  ha  observado  oi  uno  solo. 
Las  variedades  de  forma  que  puede  presentar  el  delirio  de  las  nodri- 
>,  son:  la  manta,  la  melancolía  y  la  monomanía. 
La  monomanía  es  la  variedad  má>;  rara.  Las  otras  dos  formas  tienen 
i  misino  grado  de  frecuencia. 

La  manía  puede  revestir  todas  las  modalidades,  todas  las  modiñcacio- 
s  posibles,  desde  la  excitación  más  ligera  hasta  la  agitación  m:ís  vio- 
Vta,  sin  lomar  ningún  carácter  esiiecial  de  su  punto  de  partida. 
La  melancolía  de  las  nodrizas  no  tiene  tampoco  rasgos  distintivos, 
pnas  veces  domina  b  hipocondría,  otras  son  ideas  de  suicidio;  en  otras 
B  observará  una  obstinación  absoluta  á  uo  tomar  alimentos;  pero,  en  gei 
|eral,  el  delirio  melancólico  no  difiere  en  las  nodrizas  del  que  se  observa 
a  las  condiciones  ordinarias  de  la  vida. 

No  existe  en  la  ciencia  más  que  un  número  m'jy  pequefio  de  observa- 
Iones  de  monomfa  en  las  nodrizas. 

n  caso  debido  á  James  Reid,  se  trata  de  una  seTiora  que  creía  te- 
Tun  gran  número  de  hijos,  y  este  nñmero  aumentaba  todos  los  dias. 

Otra  nodriza,  cuya  observación  está  consignada  en  el  Zetlschrift fur 

•  Sliíafs  Aniteiktindr,  i8zi,  ofrece  la  curiosa  particularidad  de  que  la 

a  cuchillo  le  inspiraba  la  idea  de  cortarle  el  cuello  á  su  hijo. 

espues  de  haber  luchado  contra  este  pensamiento  durante  i  dias,  acabó 

se,  alejándose  de  sil  nifío,  Al  cabo  de  algunos  dias  se  caimú  y 

d  de  su  monomanía. 

Otro  hecho  referido  por  Cazauvicilh  (i )  es  relativo  á  una  sciíora  de  27 
sa,  madre  de  3  hijos,  que  lactaba  al  más  jAven,  de  7  meses  de  edad. 
bn  dia,  al  levantarse,  se  arma  de  un  gran  cuchillo  y  se  aceres  á  la  cjtma 
e  BU  último  hijo,  Detenida  por  su  marido,  explica  que,  creyendo  morir, 
O  quería  dejar  á  su  hijo  solo  en  el  mundo.  Al  dia  siguiente  se  restableció 
^  no  se  acordaba  más  que  de  una  manera  muy  confusa  de  los  sucesos  de 
Bt  víspera. 

El  restablecimiento  es  la  terminación  más  ordinaria  de  la  locura  de 


'¡fitoin,  hemii-iiii-  (Ahí.  '¡''ys-  d 
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las  nodrizas;  la  incurabilidad  y  la  muerte,  la  excepción.  La  duración  de 
la  enfermedad  es  de  2  ó  3  meses,  por  término  medio.  Excepcionalmente, 
en  los  casos  de  curación  puede  hacerse  e'sta  esperar  20  7  24  meses. 

Desempeñando  la  debilidad  y  la  anemia  un  importante  papel  en  la 
producción  de  la  locura  de  las  nodrizas,  está  indicado  establecer  desde 
luego  una  medicación  reconstituyente  y  reparadora. 

Si  el  destete  ha  sido  la  causa  de  los  accidentes  de  enagenacion,  p>odrán 
emplearse  útilmente  los  purgantes  á  título  de  revulsivos.  Las  afusiones 
frias,  los  estimulantes  difusibles,  serán  dirigidos  particularmente  contra  la 
melancolía.  Para  combatir  la  manía  se  emplearán  los  baños  prolongados 
y  los  sedantes  de  todas  clases. 

¿Deberá  recurrirse  á  la  lactancia  como  medio  curativo  en  los  casos  en 
que  una  mujer  es  atacada  de  enagenacion  mental  algunos  dias  después 
del  parto?  Si  bien  existen  en  la  ciencia  dos  ó  tres  hechos  que  parecen  fa- 
vorables á  esta  práctica,  nosotros  creemos,  salvo  nuevas  observaciones, 
que  la  lactancia,  que  por  la  debilidad  que  produce  es  frecuentemente  el 
origen  de  accidentes  nerviosos,  no  puede  ejercer  una  influencia  favorable 
sobre  la  marcha  y  la  terminación  de  la  locura;  que  sería  comprometer, 
por  otra  parte,  gravemente  la  existencia  del  niño,  sin  ningún  beneficio 
para  la  salud  de  la  madre. 


SECCIOir  DÉCIMASEGÜIÍDA. 


ENFERMEDADES  DIATÉSICAS. 


CAPÍTULO  PRIMERO. 


DIÁTESIS    PURULENTA     PUERPERAL. 


Designamos  bajo  el  nombre  de  diátesis  purulenta  puerperal  la  disposi- 
ción que  presenta  el  organismo  de  las  puérperas  á  la  formación  de  pus  en 
los  diversos  tejidos. 

Esta  disposición  puede  estar  favorecida:  i.®,  por  las  modificaciones 
que  el  embarazo  ha  producido  en  la  crasis  sanguínea  y  en  las  principales 
funciones;  2.®,  por  el  traumatismo  que  resulta  del  trabajo  del  parto;  3.*, 
por  las  condiciones  especiales  que  crean  en  la  puérpera,  por  una  parte  la 
secreción  loquial,  y  por  otra  la  secreción  láctea.  Pero,  por  real  que  sea 
esta  triple  influencia,  no  bastaría  para  originar  y  desenvolver  la  diátesis 
purulenta  si  el  veneno  puerperal  no  interviniera  para  engendrarla  y  hacer 
estallar  sus  manifestaciones. 

Fuera  de  algunos  departamentos  hospitalarios  particularmente  casti 
gados  por  el  azote  puerperal,  la  diátesis  purulenta  es,  relativamente,  muy 
rara,  y  yo  podría  citar  localidades  poco  distantes  de  Paris  donde  no  se 
conoce  más  que  por  los  libros  clásicos  la  diátesis  purulenta  y  todas  las 
manifestaciones  morbosas  graves  del  envenenamiento  puerperal.  ¿Qué 
significa  esto?  Que  todas  esas  influencias  patogénicas  que  uno  se  inclina- 
ría á  elevar  al  rango  de  causas  determinantes,  están  muy  lejos  de  desem- 
peñar un  papel  tan  activo.  En  realidad,  no  hacen  más  que  preparar  el 
terreno  donde  será  depositado  el  germen  infeccioso.  No  engendran  la  en- 
fer'íiedad;  ésta  procede  de  otra  causa:  de  la  presencia  en  el  medio  am- 
!)iente  del  miasma  puerperal. 

Los  patólogos  modernos,  demasiado  preocupados  con  las  metamorfo- 
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sis  regresivas  que  se  efectúan  en  la  estructura  íntima  de  los  tejidos  enfer- 
mos, no  han  visto  en  ciertas  lesiones  viscerales,  y  especialmente  en  los 
diversos  procesos  pioge'nicos  de  la  puérpera,  más  que  los  efectos  de  estas 
metamorfosis 

Olvidan  que,  para  que  se  efectúen  estas  metamorfosis,  es  necesario 
una  causa  activa,  eficiente,  primordial,  sin  cuyo  conocimiento  sería  im- 
posible comprender  nada  en  la  desigual  repartición  de  las  enfermedades 
puerperales  en  un  departamento  determinado. 

No  basta  decir  con  Virchow  que  existe  en  las  recien  paridas  una  gran 
tendencia  á  las  coagulaciones  fibrinosas  para  explicar  el  desarrollo  de  la 
flebitis  puerperal.  Porque  si  esta  tendencia  es  universal,  ¿por  qué  la  flebi- 
tis no  lo  es?  ¿Por  que'  ésta  no  reina  con  sus  desastrosas  consecuencias  más 
que  en  ciertas  localidades,  mientras  que  no  se  la  encuentra  jamás,  ó  si 
acaso  muy  excepcionalmente,  en  otras?  Virchow,  y  un  gran  número  de  au- 
tores que  han  escrito  sobre  las  enfermedades  puerperales,  no  han  estudia- 
do la  lesión  más  que  en  su  evolución  palpable  y  completamente  material: 
han  prescindido  de  la  causa  generadora,  real  y  especial,  á  saber,  el  mias- 
ma, el  principio  tóxico,  que,  penetrando  en  el  organismo  por  la  vía  respi- 
ratoria ó  tegumentaria,  pero  especialmente  por  la  vía  respiratoria,  se  mez- 
cla con  el  fluido  sanguíneo,  lo  altera  en  su  constitución  y  ocasiona,  s^^ 
el  grado  de  inminencia  morbosa  de  tales  ó  cuáles  visceras,  las  determina- 
ciones locales  más  variadas. 

No  son,  pues,  las  condiciones  fisiológicas  creadas  sucesivamente  por 
el  estado  de  gestación,  por  el  traumatismo  puerperal,  por  el  puerpe- 
rio, etc.,  lo  que  engendra  la  diátesis  purulenta:  es  la  agregación  á  estas 
influencias  puramente  predi.sponentes  de  un  elemento  nuevo,  que  no  se 
encuentra  con  todo  su  poder  piogénico  más  que  en  ciertos  departamentos 
nosocomiales;  me  refiero  al  miasma  puerperal.  Suprimid  este  elemento,  y 
toda  la  patología  puerperal  aparecerá  en  medio  de  una  confusión  y  de  un 
caos  inextricable.  Habréis  perdido  el  hilo  conductor. 

Las  explicaciones  en  que  vamos  á  entrar,  relativamente  á  la  diátesis 
purulenta,  no  son  inteligibles  sino  en  tanto  que  se  esté  bien  penetrado  de 
la  gran  verdad  de  una  intoxicación  previa.  Así,  en  nuestra  doctrina  es  el 
veneno  el  que  domina  la  escena  y  el  que  da  origen  á  todas  las  formacio- 
nes purulentas,  mientras  que,  en  la  mayor  parte  de  las  teorías  modernas, 
el  envenenamiento  del  organismo  es  consecutivo  á  la  producción  de  cier- 
tas lesiones.  Así  es  que  habitualmente  se  hace  proceder  á  la  infección 
purulenta  de  la  flebitis,  la  infección  pútrida  de  la  peritonitis  ó  de  cualquier 
otra  flegmasía  de  las  serosas  ó  de  las  mucosas.  Yo  estoy  muy  lejos  de  re- 
chazar esta  acción  peligrosa  de  ciertas  inflamaciones,  una  vez  creídas  en 
el  organismo,  pero  yo  coloco  sobre  todas  estas  causas  completamente  se- 
cundarias, y  hasta  por  encima  de  la  flebitis,  de  la  peritonitis  y  de  todas  las 


DlJlTESIS    PtmULEirrA   PDEIU>ERAI.. 


49' 


bmaciones  de  donde  se  derivan,  la  existencia  del  veneno  puer^ieral  en 
1  economía. 

Supongamos  el  prín<:i]ño  tóxico  mezclado  con  la  masa  de  la  sangre  y 

ulando  con  ella  en  todo  el  organismo;  ¿cuáles  serán  los  punios  donde 

e  localizará  preferenlemente  la  acción  patogdnica:  Seriín  evidentcraenlc 

S  más  inaItr:itados  por  la  evolución  del  embara/o  6  el  trabajo  del  parto. 

i  el  peritoneo,  por  razón  de  los  frotamientos  que  habrá  ¡>odido  sufrir; 

i  útero,  por  razón  de  las  dísl aceraciones,  de  las  desgarraduras,  de  las  vio- 

ncias  de  toda  especie  á  que  habrá  estado  expuesto;  serán  los  anexos,  la 

mpa,  el  ligamento,  el  ovario,  las  venas  uterinas  6  pelvianas  por  las 

^smas  razones.  Hay,  pues,  muchos  motivos  para  que  las  primeras  maní- 

u:iones  del  envenenamiento  puerperal  se  produzcan  en  el  ijeritonco  ó 

B  los  órganos  pelvianos.  AIK  es,  en  efecto,  donde  ae  concentrarán,  en  la 

lenaa  mayoría  de  los  casus,  los  efcictos  de  la  diátesis  purulenU.  Perito- 

Btis  generaliíadas  ó  parciales,  flebitis  uterina  y  i>e]viana,  metritis,  angio- 

itis,  flegmon  ilíaco  ó  del  ligamento  ancho,  etc.,  tales  son  las 

IRlpTesiones  morbosas  más  habituales  de  esLi  diátesis. 

Adraitainos,  sin  embargo,  una  intensidad  de  acción  más  considerable 

i  principio  tóxico;  esta  acción  no  se  limitará  á  Us  determinaciones  que 

»bo  de  seüalar.  Otras  visceras  más  ú  menos  lejanas  del  teatro  donde  se 

¡tincan  los  fenúmeiios  locales  del  emliar.-izo  ú  del  parto  podrán  ser  inva- 

s  simultánea  6  consecutivamenie  por  el  ¡woceso  inflamatorio  ü  supu- 

itívo.  La  pleura  se  dejará  distender  por  derrames  purulentos  6  pseudo- 

mbtanoaos;  el  pulmón  participará,  en  mayor  ú  menor  escala,  de  esta 

lencia  inñamatoría  A  piogéntca;  el  endocardio  será  atacado  de  ulcera- 

n  el  hígado,  el  bazo  y  los  riQones,  evolucionarán  silenciosamente 

B  formaciones  purulentas,  veladas  por  la  gravedad  del  estado  general  y 

i  desorden  de  todas  las  funciones.  El  cerebro  y  sus  envolturas  podrán 

mbien  sufrir  esta  invasión  sucesiva  ó  simultánea  de  las  principales  vísce- 

8  por  la  diátesis  purulenta.  Finalmente,    los  músculos,  el  tejido  celular, 

S  articulaciones,  algunos  de  los  órganos  de  los  sentidos,  y  los  ojos  en 

TticuUr,  serán  algunas  veces  comprendidos  en  esta  extensión  de  la  en- 

medad  á  todas  las  visceras  y  á  todos  los  tejidos. 

Esta  generalización  de  la  diátesis  purulenta  se  efectúa,  de  ordinario,  en 

ti  espacio  de  tiempo  muy  corto  y  conduce  rápidamente  á  una  terminación 

jkltd.  Pero  no  siempre  sucede  asf. 

La  diátesis  purulenti  puede  revestir  la  forma  subaguda.  Los  accidentes 

e  localizan  desde  luego  en  la  cavidad  pél vi- abdominal,  l^  intoxicación 

ral  se  traduce  por  una  ó  muchas  á  la  vez  de  las  manifestaciones 

aientes:  metritis,  Rebilis  uterina,  peritonitis  parcial,  flegraon  ilíaco,  fleg- 

B  del  ligamento  ancho,  etc. ;  Qué  sucede  en  la  forma  que  estudiamos? 

A  cabo  de  algunos  dias  se  produce  una  mejoría  en  el  proceso  primitivo. 
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la  fiebre  disminuye,  el  vientre  se  pone  flexible,  los  dolores  pelrianos  se 
calman,  parece  que  para  lo  sucesivo  ya  no  hay  peligro  en  la  pelvis,  y,  sin 
embargo,  se  producen  nuevos  accidentes  á  cierta  distancia  del  aparato 
uterino,  hacia  la  cavidad  torácica,  por  ejemplo.  Bien  aparece  una  pleure- 
sía general  ó  parcial,  bien  una  congestión  pulmonar,  bien  una  pulmonía. 

Estas  manifestaciones  metastáticas,  ó  por  desviación  del  principio  mor- 
boso, diferirán  de  las  mismas  afecciones  cuando  éstas  se  maniñesten  en  el 
último  período  de  la  diátesis  purulenta  sobreaguda,  ó  por  lo  menos  muy 
aguda.  En  este  último  caso  se  añaden  á  la  gravedad  de  la  afección  primi- 
tiva, que  no  por  esto  disminuye,  y  precipitan  la  funesta  terminación.  En 
el  otro  caso  desempeñan  el  papel  de  una  poderosa  desviación  operada  en 
el  organismo  en  beneficio  del  estado  general.  Sin  duda  alguna,  la  impoi^ 
tancia  de  los  órganos  que  son  el  asiento  de  esta  desviación  patológica  hat 
rán  dudoso  el  éxito  por  largo  tiempo;  hasta  podrá  suceder  que  la  econo- 
mía acabe  por  sucumbir  en  tan  empeñada  lucha.  Pero  no  puede  descono- 
cerse que  esta  desviación  es  una  tregua  saludable,  una  próroga  que  secun- 
da maravillosamenre  todos  los  esfuerzos  de  la  terapéutica  y  que  hace  po- 
sible una  resistencia  eficaz  á  los  progresos  de  la  enfermedad.  Esto  es  tan 
cierto,  que  muchas  veces  estas  desviaciones  del  elemento  inflamatorio  han 
sido  seguidas  de  la  curación,  y  para  llevar  el  convencimiento  al  ánimo 
del  lector  me  basta  remitirle  á  las  observaciones  que  hemos  publicado  en 
los  capítulos  relativos  á  las  afecciones  del  aparato  respiratorio. 

En  una  forma  más  lenta  aún  que  la  precedente,  que  casi  podríamos 
llamarla  crónica,  la  diátesis  purulenta,  de  visceral  ó  interna  en  su  princi- 
pio, puede  hacerse  periférica  ó  externa. 

Trousseau  observó  que  en  las  puérperas  atacadas  de  lo  que  él  llama- 
ba infección  purulenta,  siempre  que  las  manifestaciones  de  la  enfermedad 
se  presentaban  en  la  periferia  y  tendían  á  la  supuración,  las  enfermas  cu- 
raban. Esta  observación  es  muy  justa,  y  yo  he  tenido  muchas  ocasiones 
de  apreciar  este  hecho  antes  de  saber  que  había  sido  mencionado  en  las 
lecciones  clínicas  orales  del  sabio  profesor.  De  cualquier  modo,  el  proceso 
[)atológico  siempre  es  el  mismo  que  en  el  caso  precedente. 

Se  trata  también  de  una  metástasis  ó  de  una  desviación  del  principio 
morboso.  Los  accidentes  pelvi-abdominales  se  atenúan  ó  desaparecen  de 
pronto  para  dar  lugar  á  manifestaciones  flegmonosas  en  órganos  situados 
fuera  de  las  cavidades  csplágnicas,  tales  como  el  tejido  celular  de  los 
miembros,  las  articulaciones,  las  mamas,  los  vasos  linfáticos  ó  venosos  del 
miembro  inferior,  etc.  Estos  flegmones  metastáticos  ó  críticos  no  se  fijan 
siempre  definitivamente  en  los  puntos  donde  se  manifiestan.  Desgraciada- 
mente sucede  con  frecuencia  que  el  principio  morboso  hace  una  falsa  apa- 
rición al  exterior,  y  vuelve,  retrocediendo,  á  recobrar  su  sitio  primitivo  en 
una  de  las  visceras  pelvi-abdominales.  Pero  una  vez  declarada  la  supura- 
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tion,  y  sobre  todo  cuando  coincide  con  una  atenuación  indudable  de  las 
lanirestaciones  viscerales,  la  mejoría  es  un  hecho  confirmado,  y  si  las 
faenas  del  organismo  son  suficientes  y  e!  tratamiento  es  hábilmente  diri- 
'Ügido,  la  terminación  es,  casi  constantemente,  favorable. 

La  forma  de  que  acabo  de  hablar  supone  una  invasión  previa  de  los 
^6rganos  de  la  pelvis  ó  del  abdomen  por  la  diátesis  purulenta.  Pero  esta  re- 
'gla,  aunque  bastante  general,  no  es  invariable.  Hay  paridas  en  l.ts  cuales 
ios  Órganos  periféricos  son  invadidos  primitivamente;  la  artritis  purulenta, 
Í06  abscesos  de  las  mamas,  las  supuraciones  varicosas,  el  flegmon  difuso  de 
s  miembros,  son  á  veces  las  afecciones  protopátiras. 
Sin  embargo,  cuando  se  inlerrogiin  atentamente  las  observaciones  de 
BStas  enfermas,  es  raro  que  no  se  encuentren  consignados  algunos  fenó- 
menos dolorosos  que  aparecieron  en  el  bajo  vientre  en  los  primeros  días 
e  siguieron  al  parto. 

Otra  excepción  no  menos  importante  debe  hacerse  para  los  casos  en 
«cuales  las  manifestaciones  periféricas  coinciden  con  las  manifestacio- 
s  viscerales.  En  este  caso,  estas  últimas  conservan  toda  su  intensidad. 
En  e!  bien  entendido  que,  lejos  de  ser  entonces  un  hecho  satisfactorio,  una 
Bventuaüd.id  deseable,  la  diátesis  purulenta  periférica  constitu>-e  una 
formidable  agravación  de  la  enfermedad,  la  cual  se  termina  casi  siempre 
por  la  muerte. 

Hemos  estudiado  ya  en  cierto  número  de  órganos  y  de  regiones  las 
toanifestac iones  morbosas  más  importantK  de  la  diátesis  purulenta  viscc- 
^,  por  lo  cual  remitimos  al  lector  á  los  capítulos  que  traían  de  la  perito- 
Tíitis,  de  la  metritis,  de  la  ovaritis,  del  flegmon  del  ligamento  ancho,  del 
n  iliaco,  de  la  nefritis,  de  la  flebitis,  de  la  angioleucitts,  de  la  pku- 
ía,  etc.  Pero  hay  otras  manifestaciones  de  esta  diátesis  qiie  tienen  por 
siento  principal  los  parénquimas.  Me  refiero  d  los  abcesos  llamados  me- 
ístáticos. 

DiAtesis  purulenta  parf.nquímatosa  vrscEBAi.. — Los  esludios  mo- 
irnos  sobre  la  flebitis  y  los  infartos,  han   arrojado  nueva  luz  sobre  esta 
e  de  la  historia  de  la  diátesis  purulenta.  No  podemos  dispensamos  de 
ictror  en  algunos  detalles  sobre  esta  cuestión 

T.ia5  visceras  más  frecuentemente  atacadas  por  las  supuraciones  diaté- 
»s,  son:  los  pulmones,  el  hígado,  el  ba/o,  los  nilones  y  el  cerebro.  En 
idEi  uno  de  estos  órganos  reviste  la  laeion  un  carácter  diferente,  que  va- 
os á  dar  A  conocer;  pero  primero  indicaremos  sus  caracteres  generales  y 
(  modificaciones  que  sufre  en  su  evolución. 
Las  supuraciones  meiastálicas  rara  ve?,  se  encuentran  en  un  Argan* 
lisiado.  Ordinariamente  se  afecL-in  3.  4  y  hasta  5  visceras  diferenles. 
lando  no  hay  más  <|ue  un  solo  írgono  atat-ado,  casi  siempre  es  el  pul- 
an ó  el  hígado.  O  en  era  Im  en  le  se  encuentran  muchos  focos  purulentos 
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en  el  mismo  órgano,  pero  también  á  veces  sucede  que  el  foco  es  único.  Su 
volumen  varía  desde  el  diámetro  de  un  grano  de  mijo  hasta  el  de  un 
huevo  de  gallina.  Entre  estas  dimensiones  extremas,  pueden  encontrarse 
las  intermedias.  El  término  medio  es  el  volumen  de  una  avellana  ó  de  una 

nuez. 

La  forma  de  estas  alteraciones  morbosas  es  la  de  un  cono  ó  de  una 
cuña,  cuya  base  corresponde  á  la  superficie  de  la  viscera  y  cuyo  vértice 
l^enetra  más  ó  menos  en  su  espesor.  La  base  es  unas  veces  saliente  y  otras 
deprimida. 

Las  otras  apariencias  que  presentan  los  abcesos  metastáticos,  vallan 
según  las  diferentes  fases  de  su  evolución. 

En  el  primer  grado,  su  color  es  de  un  rojo  vivo  ó  negruzco,  y  recuerda 
el  aspecto  de  un  foco  circunscrito  de  apoplegía  capilar  (Cruveilhier, 
Barth).  Los  vasos  que  se  distribuyen  en  estos  núcleos  apoplectiformes  es- 
tán visiblemente  alterados  y  el  microscopio  demuestra  la  presencia  de  una 
sangre  coagulada.  Esto  son  verdaderos  infartos,  cuya  consistencia  es  gran- 
de; son  generalmente  compactos,  friables,  más  densos  que  el  tejido  del 
órgano  y  presentan  una  sección  limpia.  En  este  período,  sobre  todo,  €5 
cuando  afectan  la  forma  cónica. 

En  el  segundo  grado,  el  foco  es  amarillo-gamuza,  semejante  á  un  de- 
pósito de  fibrina  ó  á  un  exudado  plástico.  Tiene  una  consistencia  caseosa 
y  se  reduce,  bajo  la  presión  del  dedo,  á  una  pulpa  blanda,  granulosa.  Por 
lo  demás,  tiene  la  misma  forma  que  en  el  primer  grado.  Si  se  practica  un 
corte  sobre  el  núcleo  y  si  se  estudia  con  la  lente,  se  perciben  finas  gra- 
nulaciones y  una  trama  orgánica,  que  no  es  otra  que  la  de  la  viscera 
misma.  Con  frecuencia  esta  trama,  modificada  por  el  trabajo  patológico, 
no  deja  percibir  más  que  el  orificio  de  pequeños  vasos  de  diferente  calibre. 
El  mismo  parénquima  de  la  viscera,  comprendido  y  englobado  en  la  lesión 
anatómica,  de  la  cual  forma  parte  íntima,  es  decir,  el  mismo  parénquima, 
constituye  la  trama  orgánica  de  la  lesión  (Lefeuvre).' 

Alrededor  de  estos  infartos  fibrinosos  es  donde  principalmente  se  dis- 
tingue muy  bien  la  hiperemia  indicada  por  los  autores  antiguos.  Una  línea 
limpia  j  sinuosa,  de  un  rojo  vivo,  separa  el  tejido  sano  del  infarto  y  ates- 
tigua esta  hiperemia,  indicio  cierto  de  la  existencia  de  un  trabajo  inflama- 
torio. A  veces  hasta  se  distinguen,  al  nivel  de  esta  zona  hiperémica,  peque- 
ñas extravasaciones  sanguíneas  ó  hasta  vasos  de  nueva  formación  que 
avanzan  hacia  la  parte  enferma,  la  recubren  si  se  eleva  sobre  la  superficie 
del  órgano,  ó  hasta  penetran  en  su  interior. 

El  tercer  grado  se  marca  por  el  reblandecimiento  de  la  masa  morbo- 
sa. Esta  se  funde  en  una  papilla  puriforme  que  da  la  sensación  fluctuante. 
Esta  papilla  está  más  ó  menos  coloreada  de  un  amarillo  sucio,  tirando 
algo  al  verde  ó  al  rojo.  O  bien  es  un  líquido  cremoso,  granuloso,   seme- 
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me  al  pus  mal  ligado,  pero  que  no  presenta  al  microscopio  sus  ciernen- 
B,  y  parece  estar  formado  de  una  emulsión  de  grasa  y  tiene  en  suspinsion 
stos  tle  tejido  (I^feuvre),  ó  bien,  en  fin,  y  esto  es  to  más  común,  la 
hlcccion  líquida  está  constituida  por  verdadero  pus.  Cuando  esios  at>cesos 
rman  eminencia  en  la  superficie  de  la  viscera,  dan  lugar  .1  rorm:iciones 
eudo-raembr.inosas  más  ó  menos  cs¡>esas,  que  evitan  casi  siempre  s;i 
tara  en  el  interior  de  las  grandes  cavidades  serosas, 

Los  caracteres  generales  que  acabamos  de  asignar  á  los  abcesos  diaté- 
»s.  varían  según  las  visceras  en  que  toman  origen. 
1."  Abcesos  diatF'siGos  del  pulmón. — Aparecen  general- 
ente  en  las  capas  superficiales  del  Oi^ano.  Presentan  una  Torma  cónica, 
ya  base  se  pone  en  contacto  con  la  pleura.  Al  principio,  la  parte  enfer- 
K  está  densa,  Tnable,  privada  de  aire,  de  color  rojo-vivo  ó  rojo-oscuro. 
I  corte,  al  principio  húmedo,  es  mis  tarde  seco  y  desigualmente  gran\i- 
ío;  presenta  los  vasos  sanguíneos  obliterados,  y  hasta  las  vesículas  pul- 
DRares  llenas  de  sangre  extravasada  y  coagulada.  En  los  jreríodos  ulte- 
Wcs,  el  infarto  hemorrágico  se  decolora,  después  su  centro  se  reblandece 
E£  trasforma  en  una  papilla  resultante  de  In  fusión  molecular  de  la  aan- 
e  derramada  y  de  la  fibrina,  en  cuya  papilla  se  pueden  reconocer  restos 
I  la  sustancia  pulmonar.  Esta  materia  no  presenta  desde  luego  los  carac- 
res  del  pus,  pero  bien  pronto  se  convierte  en  nn  verdadero  abceso  que 
ntiene  glóbulos  purulentos  y  cuerpos  pióides.  Si  se  vierte  agua  sobre  la 
[perficie  de  sección,  se  pueden  ver  flotar  detritus  de  tejido  pulmonar  en 
cavidad  del  foco.  Poco  á  poco,  la  destrucción  hace  progresos  y  acaba 
ir  desaparecer  la  zona  hiperemiada,  á  la  cual  los  alemanes  h:.n  d.ido  el 
imbre  de  pulmonía  metastdtiea,  l^os  abcesos  subplmi'alís  se  rodean  de 
pseudo-merabranosos  y  forman  las  eminencias  redondeadas  que 
^kitansky  compara  á  los  forúnculos.  La  formación  de  los  abcesos  metas- 
ticos  del  pulmón  es  á  veces  tan  rápido,  que  no  es  posible  encontrar  nin- 
m  vestigio  del  infarto  y  de  sus  metamorfosis. 

3."  Abcesos  diatésicos  dol  hit^ado. — En  sus  períodos  ini- 
iles,  el  tumor  puede  presentarse  bajo  la  forma  de  un  núcleo  ó  de  una 
oca  fibrinosa,  de  un  color  amarillento  ó  amarillo-claro,  que  se  destaca 
la  coloración  del  parénquima.  Esta  alteración,  que  á  primera  vista 
ece  algunas  veces  el  aspecto  del  li|>oma,  está  constituida  por  una  mate- 
fíbrúide  y  células  hepáticas,  encerrando  una  gran  cantidad  de  grasa; 
UD  período  más  avan^ido,  la  masa  está  reblandecida  y  convertida  en 
foco  Heno  de  un  detritus  rojizo  6  amarillento,  mezclado  de  sangre,  de 
S  y  de  células  hepáticas  en  degeneración  grasosa.  Estos  focos  pueden 
el  rentro  del  órgano,  pero,  con  frecuencia,  son  completamente  su- 
como  los  abcesos  pulmonares. 
S,"     AbueáOá  diaLériicos  del  bu^,o.  —  Focos   redondeados. 
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el  borde  cóncavo  (hile)  del  bazo.  Al  principio,  de  consistencia  bastante 
densa;  color  moreno  subido  ó  rojo-oscuro,  que  se  convierte  muy  vk^^ 
mente,  según  toda  probabilidad,  en  color  amarillo;  el  bazo,  completamenle 
tumefacto  por  la  hiperemia.  La  masa  morbosa  degenerada  tiene  ima  gna 
tendencia  á  reducirse  á  papilla  y  hasta  en  quiste,  primero  puriforme  y  4iei>.^ 
pues  purulento.  Algunas  veces,  el  abceso  esplénico  está  enquistado  por  d    1 
producto  de  una  proliferación  del  tejido  conjuntivo;  otras  veces,  este  tejido 
se  convierte  en  detritus  que  se  mezcla  con  el  pus  del  foco.  El  número  de 
los  abcesos  esplénicos  varía  de  i  á  6  y  parece  limitado  por  el  de  los  de- 
partamentos vasculares  del  órgano. 

4."*    Abcesos  diatésicos  del  riñon.— Recordaremos  en  al- 
gunas palabras  lo  que  hemos  dicho  de  estos  abcesos  en  el  artículo  NefríA  \ 
metastática. 

Levantada  la  cápsula  ñbrosa,  se  descubren  islotes  ó  aglomeracioiiei 
circulares  de  pequeñas  eminencias  miliares,  las  unas  de  un  rojo-oscmió^ 
las  otras  blancas  ó  amarillas,  en  su  centro  ó  en  toda  su  masa;  estas  últi- 
mas están  rodeadas  de  una  zona  de  congestión.  Disposición  de  estot 
focos  en  forma  de  cono;  aspecto  poligonal  de  su  base,  que  frecuentemente 
está  limitada  por  una  línea  roja-oscura,  presentando  ángulos  entrantes  y 
eminencias  hendidas.  ]Los  focos  miliares,  más  pequeños  y  rojos  aún,  con- 
tienen ya  glóbulos  formados  de  pus.  Lesiones  de  la  nefritis  catarral  en  los 
tubos  uriníferos  situados  alrededor  de  ellos.  Posición  constantemente  su- 
perñcial  de  estos  abcesos. 

5.*"  Abcesos  diatésicos  del  encéfalo. — Estos  abcesos  no 
son  quizás  tan  raros  como  podría  creerse,  según  el  pequeño  número  de 
observaciones  que  poseemos.  Con  efecto,  con  sobrada  frecuencia  la  im- 
portancia y  la  multiplicidad  de  las  lesiones  pelvi-abdominales  hace  que  se 
descuide  el  abrir  la  bóveda  craneana  y  se  dejen  pasar  desconocidas  las 
supuraciones  encefálicas  ó  meníngeas. 

Las  citas  siguientes,  tomadas  de  las  observaciones  XIII,  XIV  y  XVIU 
de  Témoin  (i),  darán  una  idea  de  estas  supuraciones  llamadas  metas- 
táticas: 

Obs.  XIII. — En  el  cerebro,  dos  puntos  alterados  exteriormente,  y  cor- 
responden cada  uno  á  una  mancha  verdosa,  purulenta,  situada  debajo  de 
la  aracnóides,  á  la  izquierda  inferiormente  y  por  delante  de  la  reunión  de 
los  lóbulos  medio  y  posterior.  Levantada  esta  membrana,  se  escapa  una  . ' 
pequeña  cantidad  de  pus. 

La  pia-macbre  inñltrada  de  pus,  adherida  á  la  aracnóides  y  engrosaik 


(i)     Témoin,  La  Mater.ñtt  en  iSji);  Thhe.  París,  i86o,  pp.  73,  75  et  83. 
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r  un  depósito  plástico.  Pus  contenido  en  una  candad  practicada  A  ts- 
s  de  la  sustancia  cerebral;  esta  está  rojiza,  reblandecida  en  el  espe- 
r  áa  terca  de  i  centímetro  alrededor  del  foco,  infiltrada  de  pus  y  saja- 
ten  la  superficie  interna.  Toda  la  lesión  está  situada  en  medio  de  los  te- 
s  sanos;  pus  espeso,  cremoso,  un  poco  verdoso.  Sin  alteración  en  las 
s  vecinas. 

Levantando  el  cerebro,  se  escapa  una^olita  de  pus  correspondiente  al 
into  de  inserción  del  tallo  pituitano. 

I  Hada  la  cisura  de  Silvio,  y  á  la  derecha,  la  aracnáides  recubre  un  de- 
Bito  purulento  y  pseu do- membranoso  poco  espeso,  que  se  prolonga  por 
jite  sobre  el  lado  derecho  del  qui.isma  de  los  nervios  Ójíticos.  Por  de- 
bo de  la  pia-madre,  que  estd  engrosada,  infilti-ada  de  fals.-is  membranas 
;  pus,  la  sustancia  cerebral,  que  constituye  toda  la  parte  anterior  del 
ulo  medio,  está  evidentemente  allcrada,  reblandecida,  más  friable  que 
picuescente  y  coloreada  de  un  tinte  verdoso,  en  una  extensión  igual  al 
Bútnen  de  un  huevo  de  gallina. 

1  El  cuerpo  pituitario,  engrosado  é  indurado,  está  rodeado  de  un  Uqui- 

I  de  color  de  rosa,  purulento,  que  llena  la  silla  turra,  cuyas  paredes  hue- 

s  están  desnudas.  Esta  papilla  purulenta  se  prolonga  sobre  las  par- 

i  laterales;  el  seno  ca«moso  está  Heno  de  pus,  envuelto  por  una  ganga 

tdo-membranosa  y  purulenta  que  se  prolonga  hasta  cerca  de  la  hendi- 

i  esfenoidal,  desde  su  emergencia  hasta  esta  abertura. 

t  El  motor  ocular  común  ])arccc  reblandecido.  I^a  sustancia  cerebral  es 

siento  de  un  punteado  sanguíneo  muy  abundante,   Había  existido  du' 

lite  la  vida  una  hemipiegia  izquierda  y  una  parálisis  del  motor  oc-ular 

pnim. 

I  Obs.  XIV. — El  cerebro,  normal  en  apariencia,  contiene  pequeños  ab- 

^  la  sustancia  blanca  del  lóbulo  izquierdo,  del  grosor  de  una 

•aa  de  alfiler;  otros  en  el  borde  derecho,  un  poco  más  voluminosos; 

dcdor  de  estos  abcesos,  hemorragia  capilar. 

\  Ob5.  XVlll. — Cortando  el  cerebro  en  láminas  pequeñas  se  encuentra, 

fcl  de  la  parle  media  del  lóbulo  derecho,  hacia  las  circunvoluiiones, 

a  sustancia  blanca,  un  i)equeño  abceso  del  volumen  de  una  lenteja,  de 

t  amarillento  y  conteniendo  en  el  centro  una  gota  de  pus  'líquido.  En 

rebelo"  dos  pequefíos  abcesos;  el  uno  superficial,  ocupando  el  lóbulo 

Üerdo,  y  el  otro  la  susCmcia  misma  del    lóbulo  medio;  son  del  misnio 

Kúmen  que  el  precedente  y  están  rodeados  de  un  punteado  negruzco.  A 

rededor  no  hay  reblandecimiento.  . 

I  Resulta  de  las  invesiigaciones  histológicas  más  reciesRV'^''^  ^'^  ^^• 

s  diatésicos  del  cerebro  son  precedidos  de  la  metamoiTosis  grasosa 

■Codos  los  elemrntos  anatómicos,  i  Los  capilares,  dice  Lefeuvre,  se  cu- 

ft  de  graniilncT  r.es  granosas,  que  les  furmín  una  especie  de  manguito; 
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los  tubos  nerviosos  toman  un  aspecto  moniliforme;  la  mielina  que  (xmtie- 
nen  se  segmenta  y  después  desaparece;  las  células  nen'iosas  se  llenan  de 
grasa,  pierden  su  núcleo,  se  disocian.  Se  ven  bien  pronto  aparecer  cuer- 
pos granulosos  ó  corpúsculos  inflamatorios  de  Gluge,  que  son  un  produc- 
to de  esta  desorganización  grasosa.  La  sangre  contenida  en  los  vasos  ó 
derramada  en  el  parénquima  se  descolora  y  se  trasforma  también  en  gnr 
nulaciones  grasosas,  pero  la  materia  colorante  infiltra  las  paredes  del  foco 
y  toma  la  forma  de  cristales  de  hcmatoidina;  los  glóbulos  blancos  peisiS' 
ten  más  largo  tiempo,  pero  también  acaban  por  desaparecer.  Ya  no  queda 
en  el  sitio  del  tejido  cerebral  más  que  una  papilla  ó  una  verdadera  emul- 
sión líquida  formada  por  el  agua,  teniendo  en  suspensión  los  glóbulos 
grasosos  y  los  detritus  orgánicos,  incompletamente  trasformados  aún  (i).i 

Añadamos  que  un  verdadero  pus  acaba  por  ocupar  las  cavidades,  re- 
sultante de  la  degeneración  grasosa  de  los  elementos  anatómicos.  En  de- 
finitiva: se  verifica  el  mismo  proceso  que  para  los  otros  abcesos  diatésioos    i 
viscerales. 

Diátesis  purulenta  periférica. — Las  manifestaciones  de  la  diáte- 
sis purulenta  periférica  están  regidas  por  una  doble  ley:  i.^,  la  tendencia 
que  puede  tener  el  principio  morboso  á  alejarse  de  los  órganos  viscerales 
para  dirigirse  hacia  los  órganos  periféricos  cuando  el  estado  general  se 
mejora;  2.^,  la  ley  de  la  inminencia  morbosa,  es  decir,  la  ley  en  virtud  de 
la  cual  los  órganos  que  son  el  asiento  de  cierta  actividad  funcional,  6  que 
han  sufrido  algún  trabajo  i)atológico,  solicitan  la  determinación  morbosa. 
Esto  sentado,  se  concibe  que  las  mamas  en  las  mujeres  que  crian  ,  las  ve- 
nas superficiales  del  miembro  inferior  cuando  se  han  puesto  varicosas  du- ' 
rante  el  embarazo,  las  articulaciones  de  la  pelvis  cuando  han  sido  castiga- 
das por  el  trabajo  del  parto,  etc.,  puedan  convertirse  ei>el  sitio  de  elección 
do  las  formaciones  purulentas  metastáticas. 

Hemos  estudiado  ya,  al  tratar  de  la  flebitis  de  los  miembros,  las  supu. 
raciones  varicosas  del  miembro  inferior,  y  los  flegmones  consecutivos  á  la 
flebitis  de  la  vena  crural  y  de  sus  afluentes.  Pasaremos  sucintamente  re- 
vista á  las  otras  supuraciones  periféricas  posibles,  y  especialmente  las  que 
interesan  las  mamas,  las  articulaciones,  el  tejido  celular  y  los  músculos. 

I.""  Abcesos  (lialésicos  de  las  mamas. — Estos  abcesos 
pueden  afectar  todas  las  formas  bajo  las  cuales  se  presentan  los  abcesos 
de  la  mama  en  las  nodrizas:  abcesos  del  pezón,  abcesos  de  la  glándula  ma- 
maria y  abcesos  del  tejido  celular  ijerimamario.  Pero  aquí  presentan  de 
particular  (juC;  en  vez  de  ¡)roducirsc  bajo  una  influencia  angioleucítica,  en 


(i)     T.cfeuvre,  /.V//./t-  .v.vr  /•*•  infr.rctns  v':;c:rai!.x ,  Th^>•^.^  Paris,  1867,  ?•  86 
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de  suceder  á  las  grietas  del  pezón,  se  manifiestan  mas  frecuentemente^ 
haber  sido  precedidas  por  esta  causa  tan  común  de  las  formaciones 
lientas  de  la  mama.  Añadamos  que  la  aparición  de  estos  abcesos  diaté- 
es  siempre  la  señal  de  una  mejoría  en  el  estado  general.  Se  diría 
le  t\  organismo  se  encuentra  como  aligerado  por  el  cumplimiento  de  un 
desfuerzo  eliminador,  y  este  alivio  se  pronuncia  tanto  más  cuanto  más  ra- 
lladamente marcha  el  flegmon  inicial  hacia  la  supuración.  Si,  como  sucede 
algunas  veces,  hay  retroceso  de  la  inflamación  flegmonosa  de  la  mama  y 
reaparición  de  los  accidentes  pelvi -abdominales,  el  estado  general  puede 
agravarse  de  nuevo  y  morir  la  enferma.  Pero  si  la  supuración  se  confir 
ISBoai,  se  efectúa  la  curación,  cualquiera  que  sea  el  número,  el  volumen  y  la 
kcion  de  los  abcesos  de  la  mama. 

Otra  particularidad  de  estos  abcesos  metastáticos,  es  la  enorme  canti- 

de  pus  que  son  susceptibles  de  suministrar,  cuya  cantidad  no  está  en 

íporcion  con  las  dimensiones  del  foco.  Parece  que  el  abceso  no  haya 

más  que  un  pretexto  y  que  la  verdadera  razón  del  trabajo  supurati- 

[:ro  sea  la  eliminación  de  un  principio  tóxico.  Sea  como  quiera,  yo  llamo 

atención  sobre  la  hipersecrecion  purulenta  que  algunas  veces  producen 

variedad  de  abcesos. 
Q.*    Supuraciones  articulares.— La  cuestión  de  las  artritis 
lerperales,  es  una  dej  las  más  interesantes  bajo  el  doble  punto  de  vista 
ico  y  práctico. 

Lorain  ha  inspirado  á  Ragot  y  Vaille,  sus  antiguos  internos,  dos  tesis 
¡(París,  1867),  donde  estos  autores  refieren  cierto  número  de  _observacio- 
que  tienden  á  demostrar  la  naturaleza  reumática  de  las  artritis  puru- 
puerperales.  Pues  bien;  cuando  se  analizan  íitentamente  estas  ob- 
¡aervaciones,  sorprende  el  hecho  de  que  todas  las  pruebas  parecen  allí  acu- 
muladas á  placer  para  establecer  que  se  trata,  en  estos  casos,  de  cualquier 
Otra  cosa  que  de  una  afección  reumática.   Efectivamente,  Ragot  y  Vaille 
\hBn  notado  en  todas  las  mujeres  que  han  observado:   i.°,  que  ninguna  de 
^«Uas  habían  presentado  en  sus  antecedentes  accidentes  reumáticos;  2.°, 
que,  al  revés  de  lo  que  sucede  en  el  reumatismo  articular  verdadero,  la  ar- 
-tritis  de  las  puérperas  se  terminaba  casi  constantemente  por  la  supura- 
ción; 3.*',  que  estas  supuraciones  artríticas  habían  sido  precedidas  ó  acom- 
palladas,  en  la  gran  mayoría  de  los  casos,  de  flebitis  ó  de  metroperitonitis. 
Vaille,  que  ha  discutido  la  cuestión  de  su  naturaleza,  rechaza  la  hipó- 
teñs  de  una  infección  jjurulenta  bajo  el  pretexto  de  que,  en  la  mayor  parte 
de  los  casos  por  él  reunidos,  no  había  abcesos  metastáticos  en  los  pulmo- 
nes, el  hígado,  el  bazo,  los  riñones,  etc.;  esto  no  es  una  razón  para  califi" 
car  de  reumáticas  las  supuraciones  articulares  de  las  puérperas.  Este  au- 
tor se  hubiera  visto  menos  embarazado  si  hubiera  admitido  en  todos  estos 
casos,  no  vna  infección^  sino  ur.a  diátesh  furulcnta  puerperal.  Esta  doc- 
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trina  responde  á  todas  las  objeciones,  disipa  todas  las  oscuridades,  lo  »' 
plica  todo. 

En  virtud  de  esta  diátesis  es,  en  efecto,  como  se  produjeron  en  bi  nÜ 
yor  parte  de  las  enfermas  de  Vaille  y  de  Ragot,  en  las  de  Bourdon,  M» 
neret,  Depaul,  Tarnier,  Cruveilhier,  citadas  por  Vaille,  las  lesiones  po» 
perales  graves,  tales  como  la  flebitis,  la  peritonitis,  el  flegmon  ilíaco,  €b 
Yo  pregunto :    ¿  es  propio    del  reumatismo  articular  el  ser  precedU» 
ó  acompañado  de  semejantes  alteraciones  morbosas?  Y  para  todo  hooolit 
que  considera  las  cosas  sin  pasión,  sin  espíritu  de  sistema,  ¿no  hay  eno* 
tas  concomitancias  patológicas  el  sello  de  la  intoxicación  puerperal?  ¿Qiiá 
otro  principio  que  el  veneno  puerperal  podría  explicar  todos  los  desúId^ 
nes  sintomáticos  ó  cadavéricos  consignados  en  las  observaciones  reuniíte 
por  Vaille  y  Ragot?  Cuanto  más  se  profundiza  en  el  estudio  de  esta  dt^ 
tion,  más  se  llega  al  convencimiento  de  la  influencia  real  ejercida  por  d{ 
principio  tóxico  sobre  la  producción  de  todas  estas  lesiones. 

¿Cuáles  son  los  síntomas  de  la  artritis  puerperal?  «cPor  regla 
dice  el  mismo  Vaille  (i),  estos  síntomas  difieren  mucho  de  los  del  leuntt- 
tismo  ordinario,  tienen  menos  movilidad  y  más  tendencia  á  dejar  huella» 
Estas  palabras  son  la  condenación  de  la  teoría  sostenida  por  este  autnr^ 
porque,  ¿qué  mejor  carácter  podemos  tener  de  los  dolores  verdaderamen- 
te reumáticos  que  su  movilidad? 

Resumamos  en  algunas  palabras  los  fenómenos  sintomáticos  de  la  ar- 
tritis purulenta  puerperal. 

Rubicundez  muy  variable,  susceptible  de  faltar  al  nivel  de  las  artico- 
laciones  provistas  de  un  gran  espesor  de  tejidos,  elevándose  hasta  Ips  tin- J 
tes  más  oscuros,  violeta  ó  azulado,  alrededor  de  algunas  art¡culacioiic%| 
pero  dominando  comunmente  los  tintes  pálidos.  Tumefacción  blanda,! 
pastosa,  de  apariencia  edematosa  ó  resistente,  dura,  inflamatoria;  otras  ve-  ' 
ees  considerable  y  uniformemente  extensa,  como  en  las  extremidades  6  ' 
sobre  el  trayecto  de  la  columna  vertebral;  en  una  palabra,  en  todas  paites 
donde  muchas  articulaciones  se  agrupan  en  un  pequeño  espacio. 

Hay  algunos  puntos  especiales  en  donde  la  rubicundez  y  la  tume£iC* 
cion  parecen  fijarse  con  preferencia;  tales  son  las  articulaciones  metacai- 
po-falángicas,  la  parte  posterior  é  interna  del  codo  hacia  la  ranura  dd 
nervio  cubital,  alrededor  de  los  maleólos,  etc.  Pero  ninguna  articulacÍDil 
tiene  más  tendencia  á  interesarse  que  la  de  la  rodilla.  En  ella  es  donde  A 
derrame  alcanza  mayores  proporciones,  en  virtud  de  la  extensión  de  ks 
divertículos  que  presenta  la  sinovial  en  los  lados  del  tendón  del  tricepi 
Las  abolladuras  laterales  que^  resultan  dan  á  la  rodilla  una   forma  redon- 


(i)     Vaille,  yju  rhuniaíisme puerperal,  Th^se.  París,  1867,  p.  77. 
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b,  en  la  cual  las  anfractuosidades  naturales  se  llenan  y  las  eminen- 

B  huesosas  se  borran.  La  rótula,  aunque  elevada  por  la  interposición  de 

a  cantidad  de  líquido,  cesa  de  formar  prominencia  con  relación  á  [as 

□as,  que  están  muy  distendidas.  El  miembro  inferior  afecta  en- 

^ces  la  attilml  en  semiflexion  y  se  inclina  un  poco  hacia  fiicra,  de  mo- 

>  que  descanse  su  cara  extema  sobre  la  cama.  La  artritis  puerperal  de  la 

I  tiene  gran  tendencia  íí  hacerse,  si  ya  no  lo  es  desde  el  principio, 

■articular.  Más  tarde  veremos  que  no  es  éste  el  solo  punto  común 

E  lienc  r;on  la  artritis  blenorrágica. 

f  Ix3s  dolores,  sean  espontáneos,  sean  provocados  por  la  presión,  son 

f  agudos  al  principio  de  la  artritis  puerperal;  frecuentemente  arrancan 

s  ó  quejíHos  incesantes  A  las  enfermas.  Los  menores  movimientos,  ql 

S  ligero  contacto,  el   peso  de  las  cubiertas,  una  tentativa  de  explora- 

n,  la  aproximación  de  una  ¡wrsona  que  se  dirige  hacia  ia  cflma,  inspi- 

1  d  la  paciente  un  verdadero  terror,  Yo  he  visto  esta  hiperestesia,  este 

do  doloroso,  prolongarse  semanas  enteras  y  no  ceder  sino  á  la  acción 

I  tratamiento  muy  cnírgico:  sanguijuelas,  vejigatorios  volantes  de 

X  dimensión,  etc.  La  artritis  puerperal  no  se  anuncia  siempre  por  una 

Bibílidad  tan  viva;  ciertos  derrames  son  casi  indolentes.  A  veces  hasta 

5  A  algunas  enfermas  levantarse  con  abundantes  derrames  en  muchas 

liculaciooes;  pero,  en  estos  casos,  se  trata  de  enfermas  atacadas  de  deli- 

I  que  no  tienen  conciencia  de  sus  actos. 

►  I*as  manifestaciones  locales  de  la  artritis  puerperal  casi  siempre  son 

cedidas  de  iino  ó  tnuchos  calofrios. 
I  Respecto  á  los  síntomas  generales,  varían  según  tas  condiciones  en  las 
bles  se  prcduce  la  artritis.  Si  se  trata  de  una  de  esas  artritis  que  se  mn- 
n  el  iiltimo  período  de  la  diátesis  purulenta,  y  que  no  son,  por 
cirio  así,  más  que  el  resultado  de  una  extensión  A  las  partes  perife'ritas 
■la  tendencia  sllpulati^■a  de  las  visceras,  la  fiebre  es  intensa,  el  pulso  se 
lao,  130  y  más;  la  temperatura  pasa  de  39  y  hasta  de  40°;  la  piel 
I  seca,  árida,  ardiente  6  cubierta  de  sudores  profusos.  Después  apare- 
I  todos  los  fenómenos  del  estado  tifoideo:  alteración  de  las  facciones, 
ndíroienio  de  los  ojos,  pulverulcncia  de  las  narices,  sequedad  de  la  len- 
■,  fuliginosidades  de  la  mucosa  bucal,  estupor,  abatimiento,  agitación, 
,  delirio,  etc.  El  análisis  de  las  observaciones  que  poseemos 
icl»'  que  entonces  existe,  coincidiendo  con  las  suimiaciones  articulares, 
Clones  viscerales  graves,  flebitis,  peritonitis,  endocarditis  ulcerosa, 
gitls  purulenta,  etc.  , 

^Si  se  trata,  por  el  contrario,  de  una  artritis  destinada  A  reemplazar  á 
I  xnanircstaciones  internas,  y  especialmente  á  los  accidentes  pelvi-abdo-    . 

I,  la  artritis  se  señala,  no  ya  por  una  agravación,  sino  por  una  ate- 
Ibcíoii  de  los  síntomas  generales.  La  fiebre  disminuye  de  intensidad,  la 
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fisonomía  recobra  mejor  aspecto,  el  apetito  renace,  las  fuerzas  Feaparecen, 
el  sueño  es  más  tranquilo;  se  produce,  en  fin,  un  bienestar  apreciable.  A 
una  afección  aguda,  visceral,  que  amenazaba  á  la  existencia,  sucede  mu 
afección  subaguda  y  que  ofrece  tanto  más  campo  á  nuestros  recursos  te- 
rapéuticos cuanto  que  se  ha  hecho  periférica  y  se  ha  alejado  de  los  órga- 
nos esenciales  á  la  vida. 

Es  claro  que,  en  cada  uno  de  estos  casos  que  acabamos  de  considerar, 
la  marcha  y  la  terminación  de  la  artritis  puerperal  difieren  profunda- 
mente. 

En  la  artritis  que  resulta  de  una  generalización  de  la  diátesis  purulen- 
ta, la  marcha  es  rápida,  la  muerte  inevitable.  Por  el  contrario,  la  artritis 
suplementaria  de  una  diátesis  purulenta  visceral  toma  una  marcha  sub- 
aguda y  se  termina  casi  constantemente  por  la  curación.  Esta  artritis,  co-  i 
mo  la  artritis  blenorrágica,  se  localiza  muy  comunmente  en  una  sola  ar-  ] 
ticulacion,  y  especialmente  en  una  de  las  rodillas.  Como  la  artritis  blenor- 
rágica, no  compromete  la  existencia;  dura  con  frecuencia  muchos  meses, 
y  en  este  caso  se  termina  por  anquilósis.  En  las  mujeres  escrofulosas  ó 
muy  linfáticas,  la  artritis  puede  degenerar  en  un  tumor  blanco. 

Las  lesiones  articulares  rara  vez  faltan  en  la  artritis  puerperal.  Un  exa- 
men atento  descubre  casi  siempre,  aun  á  la  simple  vista,  alguna  alteración 
de  la  sinovial  ó  de  los  cartílagos  de  incrustación. 

Puede  suceder  que  no  exista  el  menor  vestigio  de  derrame  y  hasta 
que  parezca  haber  aridez.  Pero  más  habitualmente  la  articulación  enfer- 
ma contiene  una  notable  cantidad  de  un  líquido  amarillento,  viscoso,  fila- 
mentoso, que  difícilmente  se  mezcla  con  el  agua,  donde  forma  copos  fila- 
mentosos abundantes  y  da  por  el  ácido  nítrico  un  precipitado  que  se  con- 
trae bajo  la  inñuencia  de  un  exceso  de  ácido.  Ranvier,  que  ha  examinado 
muchas  veces  el  contenido  de  la  articulación  en  las  puérparas  atacadas 
de  artritis,  ha  reconocido  glóbulos  de  pus  en  bastante  cantidad,  y  algunas 
células  de  15  á  20  milímetros  de  diámetro  que  encerraban  uno  ó  muchos 
núcleos.  La  cantidad  de  pus  mezclada  con  la  sinovial  es  bastante  conside- 
rable. En  una  enferma  del  servicio  de  Depaul,  cuya  autopsia  hizo  Bailly, 
encontró  bajo  el  tendón  del  triceps  una  placa  de  un  pus  espeso,  franca- 
mente puro,  que  no  había  podido  fluir  al  abrir  la  articulación. 

La  sinovial  está  casi  siempre  vivamente  inyectada.  Pero,  cosa  notable, 
esta  inyección,  que  se  distingue  por  su  finura  y  belleza,  ocupa  de  ordinario 
todos  los  repliegues  de  la  sinovial  y  viene  á  extenderse  alrededor  de  los 
cartílagos,  sobre  los  cuales  parece  tener  poca  tendencia  á  correrse.  Lo 
mismo  sucedió  en  todos  los  casos  sometidos  por  Ragot  á  la  observación 
de  Ranvier. 

■ 

Los  cartílagos  pierden  sobre  todos  los  puntos  enfermos  el  tinte  blan- 
co-nacarado que  les  es  peculiar  para  tomar  un  color  grisáceo  empaña- 
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do;  la  apariencia  lisa,  uniforme,  brillante,  es  reemplazada  por  un  aspecto 
velloso,  afelpado.  A  excepción  de  algunos  puntos  de  su  circunferencia, 
los  cartílagos  están  generalmente  exentos  de  vascularización.  La  altera- 
ción superficial  de  los  cartílagos  da  lugar  á  desigualdades,  á  depresiones, 
á  rugosidades  tomentosas,  pareciendo  apenas  un  poco  más  grisáceas  que 
las  partes  sanas  que  las  rodean.  Estas  rugosidades  son  debidas  á  ulcera- 
ciones poco  profundas.  Resulta  del  examen  microscópico  hecho  por  Ran- 
vier  de  algunos  puntos  alterados  que,  en  estos  casos,  el  cartílago  presenta 
una  proliferación  más  ó  menos  abundante  de  sus  capas  superficiales,  de 
tal  suerte  que  las  cavidades  cartilaginosas  de  la  superficie  enferma  con- 
tienen dos  ó  tres  cápsulas  secundarias.  La  sustancia  fundamental  del  car- 
tílago está  segmentada  en  sentido  longitudinal  ó  trasversal,  según  el  pun- 
to que  se  examina. 

La  observación  IV  de  Ragot  (i)  nos  muestra  la  ulceración  del  cartíla- 
go, llegando  hasta  el  hueso  en  un  punto  que  podría  tener  un  medio  cen- 
tímetro de  diámetro,  ulceración  redondeada  y  situada  hacia  el  borde  in- 
terno del  olécranon. 

La  terapéutica  de  la  artritis  puerperal  sólo  es  posible  en  la  hipótesis 
de  que  la  afección  se  localice  y  afecte  una  marcha  subaguda.  En  este  úl- 
timo caso,  las  ventosas  escarificadas,  ó  las  sangrías  al  principio,  los  an- 
chos vejigatorios  volantes  repetidos  con  el  menor  intervalo  posible,  después 
las  unturas  con  las  pomadas  mercuriales  ó  ioduradas  muchas  veces  al  dia, 
el  embadurnamiento  con  la  tintura  de  iodo,  los  botones  de  fuego,  etc., 
todos  estos  medios  combinados  con  la  inmovilidad  en  un  aparato  ad  hoc, 
constituyen  el  mejor  sistema  de  tratamiento  que  puede  emplearse  contra 
la  artritis  puerperal. 

Dicho  está  que  las  supuraciones  articulares  que  no  son  más  que  una 
extensión  de  la  diátesis  purulenta  visceral,  y  que  sobrevienen  en  el  último 
período  de  esta  enfermedad,  escapan  por  la  misma  razón  á  la  acción  de 
todos  nuestros  modificadores  terapéuticos. 

Todas  las  articulaciones  pueden  ser  el  asiento  de  la  artritis  puerperal. 
Pero  hay  algunas  que  son  más  especialmente  atacadas  por  la  diátesis  pu. 
mienta.  La  rodilla  es  la  articulación  donde  se  fija  más  comunmente  la 
cteterminacion  morbosa.  Después  vienen  las  grandes  articulaciones  dé  los 
miembros:  la  del  hombro,  la  del  codo,  la  de  la  muñeca,  la  del  muslo,  la 
del  tobillo,  las  articulaciones  metacarpo-falángicas,  más  rara  vez  las  de  los 
dedos  de  las  manos  y  de  los  pies.  Pero  yo  llamo  la  atención  de  los  pató- 
logos sobre  las  articulaciones  de  la  pelvis,  que  enferman  con  bastante 
frecuencia  para  que  un  cirujano  eminente,  Velpeau,  haya  considerado  la 


(i)     Krgot,  Des  accotich.  a  Chop,  Saint-Antoine  en  i8&¡,  These,  París,  1867,  p.  24^ 


504  ENFERMEDADES   DIATÉSICAS. 

inflamación  supurativa  de  estas  articulaciones  como  el  punto  de  partida 
de  la  phle^matia  alba  dolens  en  las  puérperas.  Estas  diversas  variedades  de 
artritis  puerperal  podrían  ser  el  objeto  de  interesantes  trabajos.  Limitado 
por  el  espacio,  sólo  podemos  recomendar  estos  puntos  al  estudio  de  nues- 
tros sucesores. 

3.*  Supuración  de  los  músculos  y  de  las  sino- 
viales  tendinosas. — Como  las  supuraciones  articulares,  las  supo- 
raciones  de  los  músculos  y  de  las  sinoviales  tendinosas  pueden  produdisc 
en  dos  condiciones  muy  diferentes:  ó  bien  resultan  de  la  invasión  de  los 
mitsciílos  por  la  diátesis  purulenta,  coincidiendo  con  la  inflamación  supu- 
rativa de  ciertas  visceras  importantes,  ó  bien  resultan  de  una  desviación 
de  esta  diátesis,  que  abandona  los  órganos  internos  para  dirigirse  hacia  los 
órganos  periféricos.  En  el  primer  caso,  la  afección  no  ofrece  más  que  un 
interés  anatómico;  en  el  segundo,  puede  librar  á  las  enfermas  del  peligro 
que  las  amenaza,  operando  una  saludable  derivación. 

Los  músculos  de  la  vida  orgánica,  lo  mismo  que  los  de  la  vida  de  re- 
lación, pueden  ser  el  asiento  de  estas  supuraciones  diatésicas.  La  paredes 
del  corazón,  el  diafragma,  el  psoas,  el  músculo  ilíaco,  los  de  las  paredes 
abdominales,  los  de  las  paredes  de  la  pelvis,  los  músculos  respiratorios, 
los  grandes  pectorales  sobre  todo,  los  músculos  espinales  posteriores,  los 
músculos  de  los  miembros  inferiores  y  superiores,  son  susceptibles  de  pre^ 
sentar  depósitos  purulentos,  sea  en  estado  de  colección,  sea  en  estado  de 
infiltración.  Parece  verosímil  que  estos  depósitos  sean  siempre  precedidos 
por  un  estado  hiperémico  ó  un  núcleo  sanguíneo  apoplecti forme,  lo  cual 
recuerda  el  modo  de  formación  de  los  infartos.  Lo  que  nos  induce  á 
creerlo  es  que  simultáneamente  con  estos  depósitos  purulentos  intramus- 
culares se  encuentra  á  veces,  en  el  espesor  de  algunos  otros  músculos,  nú- 
cleos rojos  ó  negruzcos  en  v:as  de  degeneración  grasosa  ó  de  trasforma- 
cion  purulenta.  Ello  es  que  los  abcesos  musculares  se  desenvuelven  rápi- 
damente y  pueden  ocasionar  desorganizaciones  necrobióticas  ó  gangreno- 
sas en  una  vasta  extensión. 

Las  formaciones  purulentas  intramusculares  no  son  accesibles  á  nues- 
tros medios  de  investigación  clínica,  como  tampoco  á  nuestros  recursos 
terapéuticos,  mientras  no  están  libres  de  toda  complicación  visceral  y  si- 
tuados en  los  órganos  periféricos.  En  estas  últimas  condiciones,  su  diag- 
nóstico, su  pronóstico  y  su  tratamiento  quedan  aún  subordinados  á  la  re- 


rt 


ion  que  ocupan. 

Las  sinoviales  tendinosas  pueden  también  ser  el  asiento  de  derrames 
purulentos.  Este  género  de  lesión  se  observa  particularmente  en  las  extre- 
midades de  los  miembros.  La  muñeca,  el  dorso  del  pié,  todos  los  puntos 
por  donde  pasan  los  tendones  flexores  y  extensores  de  los  dedos,  son  el  si- 
tio de  elección  de  la  sinovitis  purulenta. 


DIÁTESIS 


PUERPERAL 


505 


Todas  las  partes  que  rodean  la  sinovia!  afectada  participan  de  la  in- 

^niacion  de  esta  última,  resultando  un  tumor  susceptible  de  confundirse 

un  flegmon  simple.  La  piel  que  la  recubre  tiene  comunmente  un  tinte 

-pálido  ú  un  poco  descolorido,  algun.is  veces  rojo-oscuro,  violáceo  ó 

toulado.  Bien  pronto  se  percibe  una  fluctuación  oscura,  y  si  se  secciona 

1  parte  enferma  Huye  un  líquido  filamentoso,  opalino  6  purulento.  Cuan- 

0  U  colección  tiene  todos  los  caracteres  de  un  abceso,  no  debe  titubear- 

e  en  abrirlo  para  evitar  que  el  pus  se  corra  á  lo  lejos  en  la  vaina  de  los 

iDdones,  Pero  mientras  el  tumor  no  ha  llegado  á  este  periodo,  ó  la  supli- 

es  manifiesta^  es  necesario  guardarse  de  abrirlo  jirematuramen- 

;,  pues  tiene  el  inconveniente  de  ocasionar  fístulas  que  son  muy  lentas  y 

IKv  difíciles  de  curar,  de  lo  cual  he  observado  muchos  casos.  La  cicatri- ' 

áon  no  se  obtiene  sino  por  medio  de  adherencias  que  se  convierten  por 

nicho  tiempo,  cuando  menos,  en  un  obstáculo  serio  á  los  movimientos 

[el  miembro. 

Supuraciones  del  tejido  celtilar. — Estas  supuracio- 

s  presentan  en  su  proceso  las  mismas  fases  que  la  mayor  parte  de  las 

pipuraciones  metastáticas  6  diatésícas:  hiperemia  ó  extravasación  sangiif- 

a  apoplectí forme,  después  metamorfosis  regresivay  formación  purulenta, 

s  extravasados  sanguíneos  producidos  en  el  tejido  celular  producen,  al 

cipio,  esas  manchas  rosáceas,  violáceas  i5  Itvidas,  que  tan  frecuente- 

ñcate  aparecen  en  la  piel  en  el  último  periodo  de  la  enfermedad.  Cuando 

a  colección  puniienta,  en  vez  de  ser  un  fenómeno  último,  es  un  fenóme- 

3  critico  y  tiende  á  juzgar  la  enfermedad  en  sentido  favorable,  se  ccm- 

Uice  ,1  la  mnnera  de  un  flegmon  vulgar  y  presenta  todos  sus  caracteres, 

alvo  las  modificaciones  que  su  situación  superficial  ó  profunda,  la  región 

e  ocupa,  su  volumen,  etc.,  son  susceptibles  de  imprimirle.  En  general. 

Rio  más  rápida  es  la  supuración,  más  probabilidades  hay  de  que  cure, 

'  5,*    Supuraciones  de  loaórfjanos  délos  sentidos. — 

3  aparato  de  la  visión  y  el  de  la  audición  son  los  más  frecuentemente 

kfectados,  especialmente  el  aparato  ocular. 

En  las  puérperas  atacadas  de  manifestaciones  más  ú  menos  graves  de 

t  (Uátcsis  purulenta  se  ve  frecuentemente  en  uno  de  los  ojos ,  ó  en  los 

s  á  la  vez,  que  son  atacados  de  un  estado  hiperémico  que  no  reconoce 

L  ninguna  de  las  circunstancias  patogénicas  de  la  oftalmfa  vul- 

¡ar,  sino  que  toma  su  or(gen  en  la  disposición  especial  del  organismo.  A\ 

principio  queda  uno  soq)rendido  de  la  aparición  de  una  blefaro-ronjunti- 

is,  á  la  cual  imprimen  un  sello  particular  la  excavación  de  los  ojos,  su 

mdtmiento  en  las  órbitas.   La  mirada  está  como  empañada,  sin  expre- 

i;  las  enfermas  rara  vez  tienen  conciencia  de  esta  lesión  ocular.  Algu- 

s  veces  la  córnea  se  aplasta,  se  marchita,  pierde  su  len.'íion  y  su  brillo 

labiluales.  En  ciertos  casos  se  ha  notado  fotofobia  y  lagrimeo.  El  iris,  co- 
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rao  la  córnea,  puede  ofrecer  una  apariencia  turbia,  en  cuyo  caso  {úerdc^ 
en  parte  al  nie'nos,  su  coloración  habitual.  He  visto  formarse  muchas  ve- 
ces un  hipopion  y  elevarse  la  línea  del  nivel  del  líquido  purulento  á  una 
altura  más  ó  menos  grande  en  la  cámara  anterior. 

La  pérdida  del  órgano,  los  leucomas  de  la  córnea,  el  estañloma  de 
esta  membrana,  las  sinequias  y  los  estañlomas  del  iris,  1¿^  falsas  catara^ 
tas  por  oclusión  de  la  pupila,  pueden  ser  otras  tantas  consecuencias  de 
las  graves  lesiones  que  acabamos  de  describir  si,  en  la  gran  mayoría  de 
los  casos,  la  muerte  no  sorprendiera  á  las  enfermas  antes  que  estas  lesio- 
nes hubieran  recorrido  sus  fases. 

Para  completar  lo  que  hemos  dicho  de  la  diátesis  purulenta  en  gene- 
ral, nos  quedaría  establecer  las  diferencias  que  separan  lo  que  se  ha  lla- 
mado infección  purulenta  de  la  diátesis  purulenta,  propiamente  dicha. 

Pero  he  insistido  bastante  extensamente  sobre  este  punto  en  el  artícu- 
lo Flebitis  (pág.  48)  para  tener  necesidad  de  repetirlo. 

El  pronóstico  y  el  tratamiento  varían  según  las  manifestaciones  de  la 
diátesis  purulenta. 


CAPITULO  II. 

DIÁTESIS     DIFTÉRICA. 


La  purulencia  no  es  el  único  proceso  a  que  pueden  abocar  las  enfer- 
medades puerperales  infecciosas.  Al  mismo  tiempo  que  las  formaciones 
purulentas,  á  su  lado,  ó  independientemente  de  ellas,  vemos  frecuente- 
mente aparecer  las  formaciones  pseudo- membranosas.  El  estudio  que  he- 
mos hecho  de  la  mayor  parte  de  las  enfermedades  de  las  puérperas  de- 
muestra claramente  que  el  proceso  diftérico  acompaña,  ó  sigue  casi  siem- 
pre, al  proceso  piogénico.  La  inflamación  puerperal  de  las  venas,  de  las 
serosas,  de  las  mucosas  y  hasta  de  los  parénquimas,  nos  muestra  la  diá- 
tesis purulenta  y  la  diátesis  diftérica  uniéndose  y  confundiéndose  de  tal 
suerte  en  las  formas  graves ,  que  la  descripción  anatómica  no  puede  sepa. 
rarlas. 

¿No  hemos  visto  la  flebitis  de  la  túnica  interna  de  las  venas  cubrién- 
dose de  membranas  crupales,  las  cuales  aprisionan  un  coágulo  fibrinoso 
en  vías  de  degeneración  grasosa  y  de  trasformacion  purulenta?  La  infla- 
mación de  la  serosa  peritoneal  y  pleural,  ¿no  nos  ofrece  un  ejemplo  déla 
coincidencia  casi  constante  de  las  formaciones  purulentas  y  de  las  forma- 
ciones pseudo-membranosas  en  las  puérperas?  El  párrafo  que  hemos  con- 
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sagrado  á  la  endometritis  pseudo-membranosa,  ¿no  encierra  un  modelo 
muy  notable  de  las  manifestaciones  de  la  diátesis  diftérica  sobre  la  mu- 
cosa? En  fin,  las  formaciones  purulentas  de  que  pueden  ser  el  asiento  los 
parénquimas  viscerales,  ¿no  dan  con  frecuencia  lugar  á  cavidades  suscep- 
tibles de  tapizarse  de  falsas  membranas?  Hay,  pues,  entre  estas  dos  diáte- 
sis puerperales,  la  piogéna  y  la  diftérica,  no  sólo  una  coincidencia,  un 
aire  de  familia,  sino  un  parentesco  real,  puesto  que  la  una  no  marcha  casi 
nunca  sin  la  otra,  ó  más  bien  la  una  es,  con  relación  á  la  otra,  una  ma- 
nifestación más  elevada  de  la  flegmasía. 

Pero  aunque  nosotros  consideramos  la  purulencia  y  la  difteria  como 
dos  etapas  de  un  mismo  proceso,  siendo  la  difteria. la  etapa  más  avanzada 
se  concibe,  sin  embargo,  que,  si  la  marcha  de  la  inflamación  es  muy  rápi- 
da, lo  cual  sucede  muy  frecuentemente  en  las  afecciones  puerperales,  el 
proceso  venga  á  ser,  casi  de  repente,  diftérico,  sin  haber  tenido  tiempo  de 
ser  purulento.  Así  es  cómo  nos  explicamos  todos  los  casos  en  que  se  pro- 
ducen las  falsas  membranas  sobre  una  serosa  ó  sobre  una  mucosa  sin  su- 
puración previa. 

La  observación  siguiente,  recogida  en  mi  servicio  por  mi  antiguo  in- 
terno Chantreuil,  creo  que  merece  ser  referida  en  razón  de  las  condicio- 
nes sanitarias  en  medio  de  las  cuales  tomó  origen. 


Obs.  CLIV. — Bronquitis  pseudo-membranosa  generalizada  y  trombosis 
ramijicada,  ocupando  la  arteria  pulmonar  hasta  en  sus  más  pequeñas  divi- 
siones. — Muerte  rápida. — Autopsia. 

Eugenia  Dupuy,  soltera,  de  22  años,  sirvienta,  nacida  en  Bonneville 
(Manche),  entra  en  la  Maternidad  el  30  de  Abril  de  1866. 

Importa  advertir  que  este  establecimiento  había  sido  atacado  á  prin- 
cipios de  año  por  una  epidemia  grave.  A  petición  de  M.  Hervieux,  se 
habían  suspendido  todas  las  admisiones  desde  los  primeros  dias  de  Marzo; 
pero  como  quedaban  muchas  enfermas  en  las  enfermerías,  la  casa  no  pudo 
ser  evacuada  de  una  manera  radical  hasta  el  20  de  Abril. 

El  interés  sanitario  de  la  Maternidad  exigía  que  se  hubieran  dejado 
trascurrir,  entre  el  momento  de  la  completa  evacuación  y  el  de  su  reaper- 
tura, un  espacio  de  tiempo  bastante  considerable.  Desgraciadamente  ra- 
zones administrativas  que  nosotros  no  hemos  de  discutir  obligaron  á  pre- 
cipitar esta  reapertura,  y,  como  era  fácil  prever,  estallaron  accidentes 
puerperales,  de  una  gravedad  más  ó  menos  pronunciada,  en  las  primeras 
enfermas  á  quienes  se  admitió. 

Ya  habían  sido  atacadas  muchas  enfermas  de  síntomas  de  envenena- 
miento puerperal  cuando  fué  recibida  en  nuestra  sala  la  soltera  Dupuy. 
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Hé  aquí,  por  lo  demás,  el  relato  exacto  de  lo  que  observamos  en  esta  en- 
ferna. 

Primípara,  mal  reglada  habitualmente,  embarazada  de  8  mese?.  Pul- 
monía derecha  al  sexto  mes  del  embarazo.  Fiebre  y  tos  durante  los  dos 
últimos  meses  que  precedieron  al  parto. 

Parió  el  dia  30  de  Abril  por  la  tarde  una  niña  viva.  Alumbramiento 
natural. 

El  movimiento  febril,  que  no  había  cesado  durante  el  parto,  persiste 
después  de  terminado  éste  y  se  acompaña  de  disnea. 

El  dia  i.°  de  Mayo  le  es  imposible  permanecer  en  el  decúbito  dorsal, 
por  motivo  de  la  excesiva  dificultad  en  la  respiración.  Ortopnea.  Angustia 
inexplicable  á  cada  inspiración.  Frecuencia  de  los  movimientos  respirato- 
rios. Se  percibe  á  distancia  un  silbido  laringo-traqueal  muy  ruidoso.  Altera- 
ción de  la  voz. 

La  percusión  del  pecho  acusa  un  sonido  claro  en  todas  partes.  A  la 
auscultación,  disminución  del  murmullo  vesicular  en  ciertos  puntos,  con 
ausencia  total  en  otros,  durante  la  inspiración,  mientras  que  se  sustituye 
por  un  gran  ruido  traqueal  durante  la  espiración.  Este  ruido  es  seco  y  muy 
sonoro. 

Los  latidos  del  corazón,  frecuentes  é  irregulares.  Pulso  lleno  á  100. 
Calor  y^vo  en  la  piel.  El  examen  de  la  faringe  no  permite  reconocer  nin- 
gún enrojecimiento,  ni  ninguna  apariencia  de  falsas  membranas.  Este  exa- 
men, repetido  muchas  veces  durante  el  dia,  siempre  conduce  al  mismo 
resultado  negativo.  Llevando  el  dedo  á  través  de  la  boca  y  del  istmo  de 
las  fauces  hasta  los  repliegues  ariteno-epiglóticos,  se  percibe  que  éstos 
están  intactos. 

Nada  anormal  en  el  vientre  y  en  las  funciones  digestivas. 

Se  prescribe  un  vomitivo,  fricciones  irritantes  en  la  parle  anterior  del 
pecho  y  en  el  cuello,  caldos  y  vino  de  Burdeos.  Los  esfuerzos  del  vómito 
provocan  la  expulsión  de  cierta  cantidad  de  mucosidades  bronquiales  es- 
pumosas, pero  sin  falsas  membranas. 

Por  la  noche,  á  pesar  de  los  medios  empleados,  aumenta  la  opresión, 
se  declaran  signos  evidentes  de  asfixia,  la  cara  se  pone  violácea,  turgente, 
los  ojos  forman  eminencia  fuera  de  las  órbitas;  los  músculos  respiratorios 
se  contraen  convulsivamente,  el  pulso  es  pequeño  y  las  extremidades 
están  frias.  Se  aplican  16  ventosas  secas  sobre  la  parte  posterior  del  tórax 
y  sinapismos  sobre  diversas  partes  del  cuerpo. 

Pero,  á  despecho  de  todos  estos  esfuerzos  terapéuticos,  la  enferma 
sucumbe  durante  la  noche,  hacia  las  4  de  la  madrugada. 

Autopsia. — Examinando  la  tráquea,  la  laringe  y  los  bronquios,  se  ob- 
serva una  vascularización  bastante  pronunciada  de  la  mucosa  de  estos 
órganos.  Pero  la  lesión  principal  consiste  en  la  existencia  de  falsas  mem- 
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braius  espesas,  adherentes  en  ciertos  puntos,  notantes  en  oíros  y  llenando 
Com[jleta mente  el  árbol  aereo,  desde  las  cuerdas  vocales  y  los  ventrículos 
de  Li  laringe  hasta  las  divisiones  bronquiales  accesibles  al  escalpelo.  Estas 
falsas  niembranas  no  tienen  solución  de  continuidad  en  ninguna  pane;  de 
suerte  que  se  diría  que  es  un  árbol  pseudo- membranoso,  concéntrico  al 
árbol  aéreo,  duplicando  í  éste,  por  decirlo  asf,  y  reproduciendo  completa- 
mente su  tronco,  tamas,  ramificaciones  y  ramúsculos. 

Ademas,  la  arte  ría.  pulmonar  está  obliterada  por  un  coágulo  que  nace 
del  ventrículo  derecho,  donde  arraiga  entre  las  columnas  carnosas.  Fibri- 
noso,  decolorado,  resistente  Cn  su  origen,  este  coágulo  aiiarece  amarillo, 
negruzco  en  parte  al  nivel  del  tronco  arierial,  negro  subido  en  las  dos  ra- 
mas de  bifurcación  del  vaso  y  en  las  divisiones  ulteriores.  He  podido  se- 
guirle muy  lejos  eu  las  diversas  ramificaciones  del  árbol  arteria!.  Las  últi- 
mas que  el  escalpelo  ha  podido  alcanzar  no  llegaban  &  un  milímetro  de 
diámetro,  y  hay  motivo  para  pensar  que  no  se  detenia  allí  la  trombosis. 
La  concreción  sanguínea  arborescente,  no  presentaba  tampoco  la  menor 
solución  de  continuidad  en  ningún  punto.  Ninguna  lesión  en  las  otras 
visceras. 

Esto  que  acabamos  de  decir  sobre  las  condiciones  en  cuyo  seno  se 
manifestaron  en  nuestra  enferma  los  accidentes  diftéricos,  bastará  sobra- 
damente, á  los  que  han  dirigido  por  largo  tiempo  un  servicio  médico  en 
una  Maternidad,  para  comprender  la  influencia  patogénica  de  un  medio 
infectado  sobre  la  producción  de  estos  accidentes. 

Si  quedaran,  no  obstante,  algunas  dudas  en  el  ánimo  del  lector,  los 
hechos  que  vamos  á  enunciar  acabarán  de  disii>ai  las  oscuridades  que  en- 
vuelven esta  cuestión. 

No  es  esta  la  primera  vez  que  vemos  ai>arecer  la  difteria  bajo  el  im- 
perio del  miasma  puerperal. 

Entre  otros  hechos  que  podría  serialár,  recuerdo  haber  prestido  mi 
asistencia  á  una  mujer  joven  parida  en  el  núm.  8  de  la  sala  de  Sonta 
Marta,  la  cual  murió  súbitamente  en  un  acceso  de  sofocación,  á  conse- 
cuencia de  una  difteria  generalizada.  La  marcha  de  los  accidentes  había 
sido  tan  rápida,  que  no  nos  dio  tiempo  de  comprobar  durante  la  vida  la 
naturaleza  de  la  enfermedad. 

Como  en  la  enferma  precedente,  encontramos  la  totalidad  del  árbol 
aéreo  invadido  jior  falsas  membranas  espesas,  consistentes,  debajo  de  las 
cuales  se  veía  la  mucosa  roja,  inflamada,  supurante,  como  la  superficie  de 
un  vejigatorio.  Ademas,  la  laringe  y  la  faringe  estaban  entcramenie  cu- 
Inertas  por  la  producción  diftérica.  Algunas  partes  del  pulmón  estaban 
infart  das  y  h^  dos  pleuras  contenían  una  cautidad  bastante  notable  ('c 
[osidr.il  tun..„. 

injun  vestigio  de  peritonitis  ni  de  flebitis.  El  ¿tero,  risi  eriteramentc 
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restituido  á  su  volumen  primitivo.  Su  superficie  interna  estaba  cubier- 
ta de  un  moco  moreno,  pero  sin  fetidez  y  sin  mezcla  de  pus.  El  tejido 
del  cuerpo  y  el  del  cuello,,  completamente  sano.  Los  ovarios,'  las  trom- 
pas, los  ligamentos  anchos ,  en  estado  normal,  así  como  los  demás  ár- 
ganos. 

No  puede  objetarse  á  este  último  caso  que  la  enfermedad  fuera  con- 
traída fuera  del  establecimiento,  porque  la  mujer  estaba  ya  mucho  tíempo 
en  el  hospital  cuando,  se  presentaron  los  primeros  síntomas  de  la  difteria. 

¿Se  quiere  una  nueva  prueba,  y  mas  convincente  aún,  si  es  posible,  de 
esta  curiosa  influencia  del  miasma  de  las  Maternidades  sobre  la  genera- 
ción del  envenenamiento  diftérico? 

Se  sabe  que  las  heridas  vulvares  toman  con  frecuencia  un  mal  carác- 
ter y  se  cubren  de  escaras,  tan  pronto  grisáceas,  tan  pronto  blancas,  más 
frecuentemente  negruzcas.  Otras  veces,  y  este  es  el  punto  sobre  el  cual 
llamamos  la  atención,  estas  heridas  se  tapizan  de  verdaderas  falsas  mem- 
branas, según  la  acción  del  genio  epidémico. 

No  es  esto  todo.  He  visto  muchas  veces  presentar  la  superficie  de  los 
vejigatorios  estas  producciones  diftéricas  en  una  vasta  extensión  y  con  tal 
pertinacia  que  se  reproducían  casi  inmediatamente  después  de  su  abla- 
ción, á  pesar  del  empleo  de  los  modificadores  más  activos,  tales  como  el 
nitrato  de  plata,  la  tintura  de  iodo,  el  cloruro  de  cal,  el  percloruro  de 
hierro,  etc. 

Finalmente ,  cuando  el  miasma  puerperal  azota  con  esa  violencia  que 
no  se  conoce  y  no  se  concibe  bien  más  que  en  los  establecimientos  es- 
peciales, no  obra  solamente  sobre  las  puérperas.  Extiende  á  los  recien 
nacidos  su  terrible  influencia  y  se  ve  perecer  á  estas  desgraciadas  y  peque- 
ñas criaturas  víctimas  de  la  invasión  del  coriza  pseudo-membranoso. 


CAPITULO   III. 


DIÁTESIS     GANGRENOSA 


Si  se  considera  con  nosotros  la  purulencia,  la  difteria  y  la  gangrena 
como  tres  etapas  sucesivas  del  proceso  inflamatorio,  siendo  la  primera  la 
purulencia  y  la  difteria  la  segunda,  es  claro  que  la  gangrena  representará 
la  última  y  más  elevada  expresión  de  este  proceso,  puesto  que  más  allá 
de  la  destrucción  de  los  tejidos  ya  no  hay  nada. 

Ln  observación  demuestra,  en  efecto,  que  la  diátesis  gangrenosa  apa- 
rece en  las  puérperas  en  los  casos  en  que  el  envenenamiento  puerperal  al- 
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€:anza  el  máximum  de  su  poder.  La  tendencia  de  la  inflamación  á  reves- 
tir la  forma  gangrenosa  se  manifiesta,  sobre  todo,  en  las  epidemias  más 
violentas  por  una  parte,  y  por  otra,  en  las  puérperas  que  han  sufrido  más 
intensamente  la  influencia  del  principio  tóxico. 

No  debe  considerarse  como  una  manifestación  necesaria  de  la  diátesis 
que  estudiamos  ciertos  esfacelos  que  reconocen  por  causa  una  compre- 
sión de  las  partes  maternas  por  la  cabeza  fetal.  Nosotros  entendemos  por 
diátesis  gangrenosa  una  disposición  del  organismo,  en  virtud  de  la  cual 
la  inflamación  puerperal  se  eleva  por  su  sola  violencia,  independiente- 
mente de  toda  causa  mecánica,  y  particularmente  de  la  obliteración  arte- 
rial, á  ese  grado  que  acarrea  la  mortificación  de  las  partes  invadidas. 

Las  pruebas  de  la  realidad  de  esta  disposición,  se  deducen:  i.°,  de  la 
consideración  de  los  fenómenos  generales  que  la  acompañan;  2.**,  de  la 
aparición  de  la  gangrena  en  muchos  puntos  donde  no  pueden  invocarse 
las  causas  mecánicas.  La  diátesis  gangrenosa  puerperal  no  es  jamás  un 
hecho  aislado  en  la  economía  de  las  puérperas,  sino  el  resultado  de  un 
conjunto  de  malas  condiciones,  el  producto  de  un  estado  general  grave, 
que,  ordinariamente,  se  ha  manifestado  ya  por  lesiones  de  la  especie  más 
temible. 

Por  rápida  que  sea  la  enfermedad  que  precede  á  las  manifestaciones 
de  la  diátesis  gangrenosa,  es  raro  que  los  fenómenos  generales  no  sean 
los  del  estado  adinámico  más  caracterizado :  fiebre  intensa,  abatimiento, 
estupor,  alteración  de  las  facciones,  indiferencia  de  las  enfermas  á  todo 
cuanto  las  rodea,  sequedad  de  la  lengua,  labios  y  dientes  fuliginosos,  agi- 
tación, insomnio,  locuacidad,  delirio  ó  coma,  etc.  Ahora  bien;  este  grupo 
de  síntomas,  ¿no  es  un  testimonio  irrecusable  de  la  infección  del  orga- 


nismo? 


Por  otra  parte,  ¿cuáles  son  los  puntos  habitualmente  atacados  por  la 
diátesis  gangrenosa?  Indudablemente  son  los  órganos  genitales,  tanto  in- 
ternos como  extemos,  el  útero,  la  vulva  y  la  vagina.  Pero  si  se  considera 
que,  coincidiendo  con  estas  gangrenas  de  los  órganos  recorridos  y  con- 
tundidos por  el  feto,  existen  casi  siempre  otras  gangrenas,  sean  viscerales, 
sean  periféricas,  se  reconocerá  que  hay  algo  más  en  estas  manifestaciones 
que  el  resultado  de  una  causa  mecánica,  de  una  compresión,  por  ejemplo. 

Entre  las  visceras  que  he  encontrado  más  ó  menos  frecuentemente 
atacadas  por  la  gangrena  en  las  puérperas,  debo  citar,  ademas  del  útero 
y  la  vagina,  el  epiploon,  el  estómago,  los  intestinos,  el  hígado,  el  bazo,  la 
vejiga,  el  pulmón  y  las  amígdalas. 

En  la  piel,  los  puntos  donde  se  desarrolla  más  comunmente  la  gangre- 
na son,  por  orden  de  frecuencia,  las  regiones  sacra,  trocantéreas  y  glú- 
teas, los  talones,  la  pared  abdominal  anterior,  las  mamas,  la  continuidad 
de  los  miembros  y  todas  las  partes  sobre  las  cuales  se  aplican  vejigatorios. 
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Al  tratar  de  las  enfermedades  del  útero,  de  la  vagina,  de  la  vulva  y 
de  la  vejiga,  he  citado  numerosos  ejemplos  de  gangrena  de  estos  diversos 
órganos.  Sólo  me  resta  aducir  las  pruebas  de  la  posibilidad  del  desenvol- 
vimiento de  la  diátesis  gangrenosa  en  las  visceras  que  he  mencionado  y 
en  los  diferentes  órganos  de  la  superficie  tegumentaria. 

Epiploon. —  En  un  Tratado  publicado  en  1772  sobre  la  fíébie 
puerperal,  Hulme  considera  la  inflamación  del  epiploon  y  de  los  intestinos 
como  la  causa  esencial  de  esta  enfermedad,  é  indica  entre  las  lesioiles  re- 
conocidas  en  la  autopsia  la  destrucción  de  una  gran  parte  del  epiploon  por 
la  gangrena  (i). 

En  el  curso  de  la  epidemia  A^  fiebre  puerperal  que  reinó  en  el  Hospi- 
tal de  Westminster  y  en  la  ciudad  de  Londres  durante  lósanos  1769,  1770 
y  177 1,  Lcake  dice  haber  encontrado  siempre,  al  abrir  los  cadáveres,  el 
epiploon  inflamado  y  destruido  en  gran  parte  por  la  supuración  ó  por  la 
gangrena  (2). 

IritestinOiS. — Mucho  tiempo  antes  que  Hulme,  en  1742,  Mead 
consideró  la  fiebre  puerperal  como  el  resultado  de  la  inflamación  de  los 
epiploons,  y  en  sus  numerosas  autopsias  había  encontrado  con  frecuencia 
los  intestinos  gangrenados  (3). 

Delaroche  dice  haber  tenido  también  muchas  ocasiones  de  comprobar 
en  la  fiebre  puerperal  la  gangrena  del  epiploon  y  de  los  intestinos.  El 
diámetro  de  estos  últimos  estaba  disminuido;  sus  membranas,  engrosadas 
y  recubiertas  de  manchas  lívidas  y  gangrenosas;  sus  vasos  ingurgitados  de 
sangre  (4). 

Cuando  la  epidemia  de  fiebre  puerperal  que  reinó  en  Berlin  en  1778 
y  1780,  Selle  observó  muchas  veces,  después  de  la  muerte,  la  gangrena 
del  epiploon,  del  peritoneo  ó  de  las  circunvoluciones  intestinales. 

La  observación  XXXVI  de  Béhier  (5)  nos  ofrece  un  notable  ejemplo 
de  estas  escaras  gangrenosas  del  intestino  en  las  puérperas.  Hé  aquí  el 
pasaje  en  donde  está  descrita  la  lesión:  «Hacia  la  mitad  del  colon  ascen- 
dente, extensas  placas,  á  cuyo  nivel  la  mucosa,  convertida  en  escaras  gri- 
sáceas del  diámetro  de  una  peseta,  está  levantada  por  una  capa  de  pus 
que  la  mantiene  despegada.  Hacia  el  principio  del  colon  descendente,  casi 
toda  la  circunferencia  del  intestino  está  escarificada  del  mismo  modo.  A 
partir  de  la  mitad  del  colon  descendente  hasta  el  recto,  la  mucosa  está 
levantada;  no  queda  más  que  la  túnica  muscular  al  descubierto,  ofreciendo 
una  apariencia  de  fieltro  y  como  reticulada  por  la  hinchazón  de  las  fibras 


(i)  Hulme,  A  treatise  on  the puerperal fever,  1772. 

(2)  Leake,  Pract.  observ,  on  the  child-bcd  fever. 

(3)  Voy.  Grimatid,  t.  III,  p.  28,  édit.  de  1791. 

(4)  Delaroche,  Rechcrches  sur  h  na  ture  ct  le  traitement  di  la  Jih'j'e  pujrperua,  1 7S  ?, 
5)  Béhier,  Clin.  med.  París,  1864,  p.  682. 
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^ectadas.  En  la  cavidad  de  esta  porción  del  intestino  se  encuentra  un 

a  grisáceo  de  cerca  de  15  centímetros  de  longitud  constituido  por  un 

xitus  filamentoso  y  rugoso,  que  no  es  más  que  la  mucosa  de  toda  esta 

ite  del  intestino  convertida  en  escara  tubulosa.  La  túnica  muscular,  que 

ra  interna  del  intestino,  descansa  sobre  un  tejido  celular  infil- 

o  de  linfa  plástica,  que  da  á  la  totalidad  de  la  pared  intestinal  un  es- 

M)r  de  2  centímetros;  al  mismo  tiempo,  esta  pared  está  muy  friable  y  se 

sgarra  fácilmente.* 

Eatómai^o, — En  una  puérpera  que  presentó  en  laautopsia  una  fie- 

s  utennii  y  un  reblandecimiento  de  casi  todos  los  órganos,  Tonnelé  rcco- 

íció  la  lesión  siguiente:  ■  El  gran  fondo  de  saco  del  estómago,  está  perfo- 

tdo  por  tres  aberturas  de  la  extensión  de  un  duro  cada  una;  los  bordes  de 

s  soluciones  de  continuidad  son  desiguflies,  frangeados,  de  una  nota- 

e  blandura  y  de  un  tinte  moreno  muy  pronunciado,  que  se  extiende  á 

n'ta  distancia  de  las  perforaciones,  desaparece  de  una  manera  insensible 

Bvuelve  á  reaparecer  aún  en  otros  puntos  del  órgano;  algunas  adheren- 

s  blandas  de  reciente  formación  unen  estas  aberturas  á  la  cara  interna 

íel  bazo  y  al  lóbulo  izquierdo  del  diafragma  (i).» 

Tonnelé  cita  también  otros  dos  casos  de  diátesis  gangrenosa  en  los 
lales  hubo  desorganización  del  estómago.  El  primer  caso  nos  muestra  In 
¡ocosa  del  órgano  enteramente  destruida  alrededor  del  orificio  aaáía- 

En  el  segundo  caso,  que  todavía  tendremos  ocasión  de  mencionar  co- 
bo ejemplo  de  gangrena  múltiple,  el  estómago  estaba  perforado  en  su 
a  fondo  de  saco  por  una  ancha  abertura  de  bordes  blandos,  frangea- 
s  y  de  un  color  negruzco,  que  se  confundía  insensiblemente  con  el  tin- 
B  blanquecino  del  resto  del  órgano  (3). 

Amí^iialas  y  pilares  del  velo  del  paladar. — En  una 
lérpera  que  sucumbió  á  los  progresos  de  una  pleuresía  purulenta,  y  que 
labia  presentado  durante  la  vida  escaras  vulvares  y  aftas  gangrenosas  en 
It  cavidad  bucal,  la  autopsia  demostró  que  la  gangrena  había  invadido  los 
5  pilares  de  las  amígdalas  y  que  las  escaras  vulvares  se  remontaban  en 
i  vagina,  ocupando  toda  la  pared  posterior  de  esta  cavidad  (4), 

La  enferma  de  Béhier.  que  hemos  citado  más  arriba  como  atacada  de 
ft  gangrena  del  intestino,  habla  presentado,  durante  la  vida,  una  angi- 
t  gangrenosa.  Se  había  observada  sobre  la  amígdala  izquierda  una  placa 
iríficada,  amarillenta,  pulposa,  situada  entre  los  dos  pilares  (5). 


Tonnelé.  JÍrti.,  1830,  1.  XXII,  obs.  6,  p,  369. 
ToDoelé,  loe.  til.,  obs.  7.  p.  456. 
TotiDelé.  loe.  al.,  ob&.  14.  p.  472. 
A.  Chanier,  Theii.  E^ins.  1855.  obs.  46,  p.  89. 
{5)     Bíhier,  CUn.  mid.,  1864.  obi.  36,  p,  678. 
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Hígado,  bazo,  pulmones.-— La  observación  III  bis  de  Béhier (i) 
se  reñere  á  una  puérpera  atacada  de  diátesis  gangrenosa,  y  en  la  cuaX  te* 
veló  el  examen  cadavérico,  no  solamente  una  gangrena  de  la  vagina  y  dd 
útero ,  sino  un  estado  particular  del  hígado,  cuyo  tejido  gris-negro,  reblan- 
decido, irreconocible,  exhalaba  un  olor  especial  de  gangrena. 

£n  el  cadáver  de  una  puérpera  muerta  á  consecuencia  de  una  endo- 
carditis en  el  ser\ncio  de  Barth,  se  reconoció  una  gangrena  del  bazo,  cujra 
descripción  es  como  sigue:  «^El  bazo  está  perforado  por  cuatro  grandes 
cavidades  de  la  capacidad  de  una  nuez,  de  las  cuales  unas  se  abren  en  la 
superñcie  después  de  la  ablación  de  las  falsas  membranas  que  recnbien 
la  viscera,  y  las  otras  quedan  aún  cubiertas  por  la  túnica  ñbrosa  del  ár- 
gano. Estas  cavidades  están  tapizadas  por  una  falsa  membrana  de  un  ama- 
rillo-moreno; contienen  una  pequeña  cantidad  de  una  papilla  puriforme  y 
un  fragmento  de  tejido  gangrenoso  negro  y  retraido  sobre  sí  mismo,  d 
cual  no  se  adhiere  más  que  por  algunas  bridas  vasculares.  Es  fácil  rom- 
per estas  bridas  y  extraer  el  fragmento  de  tejido,  el  cual  presenta  todoi 
los  caracteres  del  esfacelo  (2).» 

Una  puérpera  que  murió  en  el  espacio  de  algunos  dias  á  consecaen- 
cia  de  una  flebitis  uterina  complicada  con  peritonitis,  presentó  en  la  au- 
topsia, ademas  de  las  lesiones  características  de  estas  afecciones,  una 
gangrena  del  estómago  y  de  uno  de  los  pulmones.  «En  el  centro  del  pul- 
món derecho  existe  un  foco  gangrenoso  de  3  ó  4  pulgadas  de  extensioo. 
La  cavidad  de  este  foco  está  medio  llena  de  fragmentos  negros  y  fétidos» 
y  de  un  líquido  espeso  del  mismo  color  y  olor  (3). » 

Tejido  Oüiular  pelviauo. — También  el  tejido  celular  pelviano 
y  de  las  fosas  ilíacas  puede  participar  de  la  diátesis  gangrenosa.  Béhier 
cita  en  su  Clínica  (4)  la  observación  de  una  mujer  de  38  años  muerta  al 
dia  siguiente  de  su  parto  por  el  fórceps,  y  en  la  cual  se  encontró  una  gan- 
grena del  útero  y  del  tejido  celular  de  la  fosa  ilíaca  izquierda. 

Superíicie  te^i^ume atarla. — Hemos  ya  indicado,  al  tratar  de 
la  peritonitis  y  de  la  flebitis,  la  formación  de  las  escaras  gangrenosas  en 
las  regiones  sacra,  glútea  y  de  los  trocánteres.  Los  hechos  relativos  á  es- 
tas manifestaciones  de  la  diátesis  gangreno:ia  son  demasiado  vulgares  para 
que  sea  necesario  referir  ejemplos.  Se  concibe  sin  dificultad  que  las  partes 
sobre  las  cuales  descansa  el  peso  del  cuerpo  en  la  posición  horizontal,  y 
que  son  bañadas  con  frecuencia  por  I08  productos  excrementicios,  sean 
más  fácilmente  atacadas  por  la  gangrena  ([ue  cualquiera  otra  región.  Pero 


(i)  Béhier,  CÜN.  ;/.'.'</.  l'.iris,  1S34,  P-  í^io. 

^2)  Lefeuvre,  D^'s  i nf arelas  visccraux.  Thbsj.  I'aris,  1S67.  V' 

[j¡^  Tüuiielé,  Arch.  1S30,  t.  XXII,  obs.  7,  p.  456. 

(4}  Í3éh:er,  Clin.  mcd.  Taris,  1864,  obs.  21,  p.  64S. 
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^  es  necesario  guardarse  de  considerar  esta  gangrena  como  dependiente  tan 
I .  sólo  de  una  causa  mecánica.  La  rapidez  con  que  se  producen  estas  esca- 
I  xas  en  la  gran  ma:yoría  de  los  casos,  no  permite  admitir  que  la  compre- 
non  ó  la  acción  de  los  líquidos  irritantes  desempeñen  otro  papel  que  el 
de  causas  predisponentes.  Y  la  prueba  es  que  otras  regiones ,  tales  como 
tos  talones,  la  pared  anterior  del  abdomen,  las  mamas,  la  continuidad  de 
los  miembros,  son  algunas  veces  invadidas  por  la  diátesis  gangrenosa. 
[  Entre  otros  muchos  casos  que  podría  citar,  mencionaré,  como  ejem- 

I    pío,  los  hechos  siguientes: 

Una  mujer  de  33  años,  atacada  de  peritonitis  puerperal,  presenta,  du- 
el  curso  de  la  enfermedad,  escaras  en  la  pared  anterior  del  abdomen 
consecutivas  á  pequeñas  ulceraciones  determinadas  por  una  erupción  hi- 
[  ¿bargírica.  Al  mismo  tiempo  se  producen  otras  escaras  en  los  grandes 
f  íT  pequeños  labios^  en  el  periné,  en  las  nalgas  y  en  el  sacro  (i). 
f  Las  observaciones  XX  y  XXIX  de  A.  Charrier  (2)  nos  presentan  ejem- 

plos de  placas  gangrenosas  desenvueltas  en  el  tórax  á  consecuencia  de  la 
ji|plicacion  de  vejigatorios  en  casos  de  pleuresía  puerperal.  En  estos  dos 
¡casos  existían  al  mismo  tiempo  escaras  vulvares. 

Tarnier  ha  visto  abcesos  de  la  mama  convertirse  en  el  punto  de  parti- 
da de  la  gangrena  de  toda  la  glándula  y  de  la  piel  que  la  cubre. 

Una  enferma  de  Tonnelé,  que  antes  hemos  citado  como  ejemplo  de 
:  diá.tesis  gangrenosa  afectando  al  estómago,  presentaba,  entre  otras  mani- 
festaciones de  esta  diátesis,  una  escara  seca  y  muy  gruesa  en  cada  mama. 
Toda  la  superficie  del  sacro,  los  labios  de  la  vulva,  una  gran  parte  de  los 
tegumentos  del  muslo,  estaban  igualmente  atacados  de  gangrena  (3). 

La  observación  XXXIT  de  Béhier  nos  muestra  una  gangrena  superfi- 
cial del  miembro  superior  derecho,  consecutiva  á  una  erisipela  de  esta  re- 
eion,  en  una  puérpera  que  murió  de  una  flebitis  uterina  (4). 

Témoin  ha  observado  el  esfacelo  del  talón  izc^uierdo  en  el  cadáver  de 

puérpera  muerta  de  flebitis  uterina  con  infección  purulenta  (5). 

Todas  las  citas  que  preceden  prueban  la  realidad  de  una  diátesis  gan- 

nosa  en  todas  las  paridas  que  han  presentado  gangrenas,  sean  tegumen- 

sean  viscerales.  Se  comprende  que  pueda  invocarse  la  acción  de 

i*   causas  mecánicas:  i  .^,  cuando  la  gangrena  tiene  por  asiento  exclusivo  las 

es  que  han  estado  sometidas  á  alguna  presión  enérgica  y  muy  prolon. 

;  2.°,  cuando  la  gangrena  es  aislada  y  completamente  independiente 

de  todo  otro  estado  patológico.  Pero  cuando  el  esfacelo  .se  produce  en 

^l)  Émile  Thierry.   T/íjs:.  l'.irs,  186S,  obs.  8,  p.  48. 

(2)  Charrier.   T^'íh-.  V?rs,  1855,  pp.  74  el  80. 

(3)  Toimoló,  Arr/i.,  1830,  t.  XXII,  ob.s.  14,  p.  471. 
?4)  Béhier,  /.v.  <//..  p.  067. 
/5)  Témohv  :"  •      !\ir'  .  iSOo.  ..I  ..  :'>.  p.   79. 
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condiciones  completamente  opuestas,  es  decir,  cuando  no  puede  ser  mi- 
niñestamente  atribuida  á  la  acción  de  una  causa  mecánica,  cuando  sos. 
atacados  simultáneamente  muchos  y  muy  diversos  puntos  del  organísmi  i 
de  mortificación,  cuando  estas  gangrenas  se  manifiestan  bajo  la  influeock  j 
de  un  estado  general  alarmante  y  consecutivamente  á  lesiones  inteniat 
muy  graves,  sería  desconocer  las  leyes  más  elementales  de  la  patología  d 
no  admitir  una  causa  única  y  común  que  preside  á  esas  destrucciones  pa^ 
ciales  de  los  tejidos  en  los  diversos  puntos  del  cuerpo. 

¿Debe  concluirse  de  lo  que  precede  que  las  causas  mecánicas,  taki  j 
como  la  compresión  de  cierto  número  de  órganos  por  las  partes  fetaks; 
durante  el  trabajo  del  parto,  las  aplicaciones  de  sanguijuelas  ó  de  vej^; 
torios,  las  erupciones  determinadas  por  las  cataplasmas  ó  por  cierto  nt! 
mero  de  pomadas,  el  eritema,  la  erisipela,  no  ejercen  ninguna  influenoi] 
en  las  puérperas  sobre  las  formaciones  gangrenosas?  Lejos  de  ello, 
una  de  estas  causas  obra  con  más  ó  menos  intensidad  para  provocar  las , 
producciones  gangrenosas.  Pero  no  debe  olvidarse  nunca  que  éstas  SOB 
causas  puramente  predisponentes,  por  encima  de  las  cuales  debe  colocaF 
se,  como  causa  verdaderamente  eficiente,  el  estado  general  creado  en  cl¡ 
organismo  por  la  penetración  de  un  miasma,  de  un  principio  tóxico. 
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CAPITULO  PRIMERO. 

ERISIPELA. 


Aunque  colocamos  la  erisipela  en  la  categoría  de  las  enfermedades 
jMxidentales,  esta  enfermedad  puede  dimanar  del  envenenamiento  puer- 
peral. 

Algunos  autores  ingleses  no  admiten  ninguna  diferencia  de  naturaleza 
la  fiebre  puerperal  y  la  erisipela.  Nunneley,  en  su  trabajo  sobre  la 
iipela,  considera  las  dos  enfermedades  como  idénticas  (i). 
Hutchinson  ha  observado  la  fiebre  puerperal  y  la  erisipela  en  la  misma 
^rma.  Churchill  ha  observado  que  los  niños  de  las  mujeres  atacadas 
fiebre  puerperal  están  sujetos  á  la  erisipela  ó  á  las  inflamaciones  difu- 
(2).  Este  mismo  autor  añade  que  la  infección,  trasportada  de  una  en- 
térma.  atacada  de  erisipela  á  una  puérpera,  puede  comunicarle  la  fiebre 
puerperal. 

En  Francia,  Pihan-Dufeillay ,  en  un  interesante  artículo  sobre  las  rela- 
ciones que  existen  entre  la  erisipela  epidémica  y  la  fiebre  puerperal  (3), 
concluye,  de  la  identidad  de  causa  que  produce  estas  dos  afecciones,  en 
la  identidad  de  naturaleza. 

Estas  ideas  están  sobrado  conformes  con  las  doctrinas  que  yo  he  des- 
jurrollado  en  este  libro  para  que  me  entretenga  en  discutirlas.  Yo  creo 
C[ue  la  causa  tóxica  que  determina  la  flebitis  ó  la  peritonitis  puerperal 
puede,  según  ciertas  modalidades  epidémicas,  engendrar  la  erisipela.  Pues 


(i)     Nunneley,  Treatise  on  the  naiure,  causes  and  treatment  of  erysipelas ,  London« 

(2)  Churchill,  Mal.  des  femmes ,  1866,  p.  971. 

(3)  Pihan-Dufeillay,  Union  medícale,  24  aoüt  186 1. 
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bien;  en  los  casos  en  que  la  erisipela  ha  sido  determinada  por  la  penetn- 
cion  en  el  organismo  del  veneno  puerperal,  se  concebirá  sin  dificultad  que 
una  mujer  que  padece  erisipela  por  esta  causa  pueda  infectar  ó  contagiv 
á  otras  paridas,  que  adquirirán  entonces,  según  su  predisposición,  tal  6 
cuál  enfermedad  puerperal  diferente.  Pero,  por  otra  parte,  yo  admito  tam- 
bién que  la  erisipela  pueda  estallar  en  una  puérpera  de  una  manera  com- 
pletamente accidental ,  es  decir,  bajo  la  influencia  de  las  causas  generales 
que  producen  esta  enfermedad  fuera  del  estado  puerperal. 

Aparte  de  estas  influencias  generales,  hay  algunas  causas  locales  scltat 
las  que  importa  llamar  la  atención. 

Sabido  es  cuan  frecuentes  son  las  desgarraduras  de  la  cara  interna  de 
los  grandes  y  pequeños  labios,  y  especialmente  del  ángulo  inferior  dek 
vulva,  á  consecuencia  del  parto  espontáneo.  Estas  soluciones  de  cóntiiiiB* 
dad,  bañadas  incesantemente  por  loquios  abundantes  y  fétidos,  y,  por  cofit\ 
siguiente,  irritantes  en  alto  grado,  toman  fácilmente  el  aspecto,  sea  gram- 
loso,  sea  diftérico,  y  desde  este  momento  se  comprende  que  puedan  dar  '3 
origen  á  la  erisipela.  Ya  se  comprende  que  esta  erisipela  tendrá  j>or  asiento  j 
las  partes  vecinas  á  su  punto  de  partida,  es  decir,  las  nalgas,  los  muslos^ 
la  región  inguinal,  la  parte  superior  de  los  muslos,  etc. 

La  flebitis  de  los  miembros  inferiores,  sea  superficial,  sea  profunda, 
puede  también  dar  origen  á  la  erisipela  de  estas  partes  en  las  puérperas 

En  mi  trabajo  sobre  la  erisipela  puerperal  (i)  he  referido  mucbos 
ejemplos  de  la  acción  de  estas  diversas  causas. 

He  dado  á  conocer  un  caso  en  el  cual  una  ligera  angina  parecía  har 
ber  ocasionado  el  desarrollo  de  una  erisipela  de  la  cara. 

Se  comprende  que  las  anginas  que  se  acompañan  de  la  producción* 
mucosidades  abundantes  y  tenaces  en  la  garganta,  anginas  muy  frecuen- 
tes en  el  estado  puerperal,  hace  mucho  tiempo  indicadas  ademas  por 
Doublet,  vengan  á  ser  con  frecuencia,  en  las  puérperas,  el  punto  de  parti- 
da de  una  erisipela  de  la  cara.  Por  esta  razón  no  debe  olvidarse  nunca  d 
examinar  la  faringe  cuando  uno  se  encuentra  en  presencia  de  una  erisi- 
pela de  esta  región  y  de  interrogar  los  antecedentes  de  la  enferma  bajo 
el  punto  de  vista  de  esta  causa  local. 

Un  eczema  impetiginoso  de  la  nariz,  de  las  orejas  ó  del  cuero  cabdte- 
do,  es  también  á  veces  el  punto  de  partida  de  las  erisipelas  de  la  rabfia 
Yo  asisto  en  la  actualidad  á  una  señora  joven,  hija  del  director  de  uno  de 
nuestros  establecimientos  hospitalarios,  que  fué  atacada  de  una  erísipeia 
de  la  cara  1 5  dias  después  del  parto.  Esta  erisipela  reconoció  manifiesta- 
mente por  causa  un  impétigo  del  orificio  externo  de  las  fosas  nasales.  Se 


(i)     Hervieux,   Gaz.  mcd.,  1865. 
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ctendíó  desde  la  cara  á  casi  lodo  el  cuerpo  y  duró  cerca  de  3  semanas, 
lejaodo  tras  de  sí  una  gran  postración,  de  la  cual  la  enferma  se  repone 
^uy  laboriosamente,  á  pesar  de  que  han  trascurrido  ya  3  meses  desde  la 
a  del  paito. 

Otras  veces  es  una  blefaritis  la  que  produce  la  erisipela  facial,  como 
¡abo  de  ver  un  ejemplo  en  una  mujer  que  he  colocado  de  nodriza  en  ca- 
%  de.  una  de  mis  clientes. 

Podría  citar  igualmente  hechos  de  estomatitis  aftosa  ó  mercurial  que 

1  lugar  á  la  erisipela  de  la  cara  en  puérperas, 
l'odas  las  formas  que  se  observan  en  la  erisipela  clásica,  pueden  pre- 
rse  en  la  erisipela  de  las  puérperas.  La  Memoria  que  publiqué  en  1865 
jobre  esta  cuestión,  contiene  muchas  observaciones  muy  detalladas  de  las 
s  flictenóide,  flegmonosa  y  hasta  gangrenosa. 
Estas  observaciones  prueban  que  la  enfennedad  local  se  acompafia 
:uentemente  de  fenómenos  generales  graves  susceptibles  de  hacer  creer 
a  flebitis  con  infección  purulenta;  calofrios,  fiebre,  sed,  sequedad  de 
t  lengua,  fuliginosidades  de  los  labios  y  de  tos  dientes,  vúmitos,  diarrea, 
n,  palidez  del  semblante,  disnea,  delirio,  etc.  La  autopsia  no 
Stifica  siempre  esta  suposición, 

De  las  observaciones  que  he  recogido  resulta  también  que  la  erisipela 
2  la  cara  se  termina  lo  mis  comunmente  de  una  manera  favorable.  No 
ncede  lo  mismo  con  la  erisipela  de  las  nalgas  y  de  los  miembros  inferió- 
M.  En  esta  variedad  es  en  la  que,  con  más  frecuencia,  he  visto  la  termi- 
n  por  supuración  y  por  gangrena.  La  muerte  era  entonces  la  conse- 
ñiencia  habitual. 

Entre  los  hechos  que  he  citado,  se  encuentran  dos  casos  de  erisipela 
mte  el  embarazo.  Las  dos  enfermas  curaron,  pero  una  de  ellas  parió 
Ivem  aturamente. 

Las  precauciones  higiénicas  que  viene  obligado  el  práctico  á  oponer  al 

(esarrollode  la  erisipela  puerperal,  son:  aislar  las  puérperas  atacadas  de  es- 

t  exantema;  alejarlas,  si  es  posible,  del  medio  en  donde  lahan  contraído; 

ülocarlas  en  buenas  condiciones  de  ventilación  ;  prevenir  por  los  cuida- 

s  más  asiduos  la  renovación  cuotidiana  del  aire,  de  las  ropas  de  cama 

I'  de  las  piezas   de  curación ;  impedir  la  acumulación  de  lus  principios 

máticos  que  engendran  las  secreciones  loquial,  láctea,  intestinal,  etc.; 

lonerse  A  toda  comunicación  de  la  enferma  con  las  personas  de  fuera,  y 

M:ialmente  con  las  embarazadas,  con  las  jóvenes  ó  con  las  niñas. 

Respecto  á  los  medios  terapéuticos  propiamente  dichos,  no  difieren  de 

S  que  se  acostumbra  á  usar  en  esta  enfermedad;  pero  el  conocimiento 

£  las  causas  locales  susceptibles  de  engendrar  la  erisipela,  nos  obliga  al 

mpleo  de  algunos  cuidados  especiales  que  no  será  supérfluo  indicar. 

Cuando  la  erisipela  reconoce  por  causa  la  irritación  producida  por  el 
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ñujo  de  loquios  abundantes  ó  fétidos  sobre  la  margen  del  ano,  las  nalgas 
y  la  cara  interna  y  superior  de  los  muslos,  las  inyecciones  con  las  inteb» 
nes  de  manzanilla,  de  té  verde,  con  el  agua  aluminosa  ó  el  alcohol  alean* 
forado^  y  especialmente  con  el  agua  clorurada  al  15  ó  al  12**,  según  kx 
cosos,  constituyen  los  mejores  medios  para  combatir  la  lesión  iniciaL 

Si  existen  en  la  cara  interna  de  los  grandes  ó  de  los  pequefios  kbíos 
desgarraduras  ó  escaras  cuya  formación  ha  servido  de  punto  de  partida  al 
exantema,  deberán  colocarse  unas  torundas  de  hilas  empapadas  en  agua 
clorurada,  ó  esponjas  remojadas  en  este  mismo  líquido,  entre  los  grandes 
y  los  pequeños  labios,  de  modo  que  modifiquen  por  su  acción  absoibente, 
cáustica  y  desinfectante  á  la  vez,  las  superficies  enfermas. 

£n  los  casos  en  que  las  regiones  glúteas  y  sacra  sean  el  asiento  de 
esas  ulceraciones  que  suceden  tan  frecuentemente  en  las  puérperas  á  una 
erupción  erítematosa  ó  ñictenóide,  yo  no  conozco  mejor  modo  de  curar 
cion  que  el  salvado  esparcido  en  capa  bastante  gruesa  sobre  la  parte  de 
la  cama  donde  descansan  las  nalgas  y  caderas. 

Si  una  colección  purulenta  profunda  del  miembro  inferior,  procedente 
de  una  flebitis  local  ó  de  una  flebitis  uterina  con  infección  purulenta,  hu- 
biera ocasionado  el  desenvolvimiento  de  una  erisipela  del  muslo  ó  de  la 
pierna,  la  abertura  de  esta  colección  será  el  único  medio  eficaz  de  conté* 
ner  los  progresos  del  exantema. 

En  cuanto  á  esas  erisipelas  de  la  cara  que  son  determinadas  por  un 
eczema  de  la  nariz,  de  los  labios  ó  de  las  orejas,  por  una  conjuntivitis, 
por  una  angina,  por  una  estomatitis,  por  un  impétigo  del  cuero  cabellu- 
do, etc.,  dicho  se  está  que  deben  oponerse  desde  luego  los  agentes  más 
propios  para  curar  estas  lesiones  locales. 


CAPITULO  n. 


ESCARLATINA    Y     MILIAR. 


No  es  exacto  decir  con  Mac  Chintock  que  se  buscarían  en  vano  en 
la  literatura  médica  antecedentes  ó  noticias  sobre  la  escarlatina  de  las 
puérperas. 

En  1 7 10  un  observador  inglés,  Hamilton,  publicó  un  trabajo  en  que, 
bajo  el  nombre  de  fiebre  miliar,  describe  una  enfermedad  que  no  es  otia 
que  la  escarlatina  puerperal  (i). 


(i)     Hamilton,  Traciatus  tü  /ekre  mi¿iari,\n-l2,'LoTíá, 
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En  1740,  Hecquel  observó  después  del  parto  lo  que  él  llama  fiebre 
lOJ»,  púrpura  azul  (1). 

En  1758,  Ludwig  admite  en  las  puérperas  dos  especies  de  miliar  ó 
purpúrea,  blanca  ó  roja,  la  una  benigna  y  la  otra  maligna.  Esta  enferme- 
dad, dice,  se  complica  algunas  veces  con  inflamación  de  la  matriz;  otras 
vetes  constituye  la  crisis  (a). 

Hacia  la  mitad  dc;l  siglo  XVU,  según  Rrieude,  médico  de  la  Alta  Au- 

Vemia,  una  epidemia  miliar  azotó  con   tanto  rigor  á  las  puérperas   del 

lie  de  la  Jordone,  que  se  vio  á  las  solteras  de  esta  localidad  rehusar  el 

casamieato  y  remmciar  voluntariamente  á  las  dulzuras  de  la  matemi- 

<M(3). 

En  1825,  Senn,  de  Genova,  antiguo  interno  de  la  Maternidad  de  Pa- 
<,  habiendo  sido  testigo  de  una  ejiidemia  de  escarlatina  que  reinó  en  las 
puéq>eras  de  este  establecimiento,  dedica  su  tesis  inaugural  al  estudio  de 
esta  cuestión,  Reñcre  siete  observaciones.  En  esta  epidemia  ninguna  mu- 
jer fué  atacada  durante  la  gestación  (4). 

Malfatti  ha  descrito  una  epidemia  de  escarlatina  puerperal  caracteri- 
zada de  este  modo:  coloración  roja  subida,  sembrada  de  manchas  violá- 
ceas, viva  sensación  de  frió,  delirio,  convulsiones,  muerte  rápida  (5). 

ín  su  articulo  Escarlatina  y  Viruela,  Dance  ha  dado  á  conocer  mu- 
chos casos  de  escarlatina  desarrollada  en  las  puérperas  ^6). 

Trousseau,  co  su  Clínica  mfdica,  ha  intentado  establecer  cuan  peligro- 
es  la  asociación  de  la  escarlatina  y  del  estado  puerperal.  <  Las  mujeres 
sucumben,  dice,  ó  bien  por  el  exceso  de  los  desórdenes  nerviosos,  sin  le- 
siones apreciables  en  la  autopsia,  ó  bien  con  flegmasía  de  las  membranas 
serosas,  de  la  pleura,  del  pericardio,  del  peritoneo.  -  Cita  la  epidemia  de 
Cour-Clieveniy,  observada  por  él  en  1828,  con  Leblanc  y  Ramón.  Las 
mujeres  embarazadas  quedaban  al  abrigo  de  la  influencia  epidémica.  El 
médico  de  la  localidad  perdió  8  enfermas  por  cada  9.  Invasión,  de  36 
á  48  horas  después  del  alumbramiento.  Muerte  al  cabo  de  algunos  dias(7). 
En  1861  aparece  la  excelente  tesis  de  Guéniot  sobre  la  escarlatina 
puerp^eral,  la  cual  contiene  cuatro  observaciones  y  una  descripción  muy 
detallada  de  la  enfermedad. 

MacCUntock  publicó  en  1S66  la  relación  sumaria  de  las  epidemias  de 
escarlatina  pucrpt^ral  observadas  por  él  en  la  Malemidad  de  Dubiin  (8). 

(i)  Hecquel,  Mid..  ehir.  it fharm.  dís pairara,  L  ü,  chap.  XLtl,  XLIV. 

(í)  Lüd^ig,  Iml.  n:¡á.  <■/.-»..  p.  176, 

!3)  Biiende,  Mim.  de  la  Soc.  rey.  át  mía.,  ■  783-83,  p.  336. 

4)  Senn,  Thiie.  Parií,  iSaS' 

{5)  MAirmii.  I/u/fl,>mfi  Journal,  I.  XH,  p.  lao, 

(6J  Dance,  Arck.  di  mcd.,  1830,  i.»  sírie.  I,  JCXIII.  p,  323  et  luiv. 

(7)  Trousscuu,  tViw.  M.'i'.,  an.  Scablatine,  i.  i,  p.  113. 

(8)  Mac  Ctinluck,  Vnian  midUale,  nums.  des  6et  11  oclobrc  1866. 
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Finalmente,  yo  mismo  he  publicado  en  la  Union  niédkaU  un  trabajo 
completo  sobre  esta  cuestión,  apoyado  en  siete  observaciones  recogidas 
en  mi  servicio  (i). 

Hé  aquí  el  cuadro  fiel  de  la  enfermedad,  con  arreglo  á  los  hechos  que 
he  observado  y  los  que  existían  ya  en  la  ciencia. 

Yo  admito  de  buen  grado  con  Mac  Clintock  que  el  acto  del  parto  y 
las  condiciones  en  que  deja  á  la  totalidad  de  la  economía  son  circunstan- 
cias eminentemente  favorables  al  desenvolvimiento  de  la  escarlatina;  yo 
creo  con  el  autor  inglés  que  la  exaltación  de  la  sensibib'dad,  el  agotamien- 
to de  las  fuerzas,  la  exagerada  actividad  de  las  funciones  de  absorción  y 
de  secreción,  el  desorden  de  la  circulación,  etc.,  crean  en  la  puérp)era  una 
verdadera  aptitud  á  la  contaminación  de  la  sangre  por  ciertos  miasmas 
morbosos  y  por  el  miasma  escarlatinoso  en  particular.  La  mayor  parte  de 
los  hechos  que  he  observado,  deponen  en  favor  de  esta  proposición.  En 
efecto,  casi  siempre  es  al  primero  ó  al  segundo  dia  de  puerperio  cuando 
estalla  la  enfermedad;  más  rara  vez  aparece  al  cabo  de  algunos  di  as. 

Sin  embargo,  no  debe  creerse  que  la  gestación  constituye  una  inmuni- 
dad, como  podría  creerse  según  los  hechos  referidos  por  Senn  y  Troussean. 
En  la  epidemia  observada  por  Senn,  ninguna  mujer  fué  atacada  durante 
el  embarazo.  Por  otra  parte,  cuando  la  epidemia  de  Cour-Cheverny,  estu- 
diada en  1828  por  Trousseau,  las  mujeres  embarazadas  permanecían  al 
abrigo  de  la  influencia  epidémica.  Pero  yo  he  visto  en  una  de  mis  enfer- 
mas presentarse  la  escarlatina  al  sexto  mes  del  embarazo  y  determinar  el 
aborto  durante  el  período  de  erupción.  La  segunda  observación  de  Dance 
nos  muestra  también  el  desarrollo  de  la  escarlatina  al  sexto  mes  de  una 
segunda  preñez,  produciendo  también  el  aborto  en  el  mismo  dia  en  que 
apareció  la  erupción.  Un  gran  número  de  casos  de  escarlatina  sobrevenida 
durante  la  gestación,  han  debido  pasar  desapercibidos  por  el  hecho  de 
haber  ocasionado  la  enfermedad  el  parto  prematuro. 

Hé  aquí,  en  efecto,  lo  que  sucede  en  numerosos  casos.  Una  mujer  se 
presenta  en  el  Hospital  con  dolores  de  parto  y  pare  al  término  de  8  meses 
ú  8  meses  y  medio;  en  el  mismo  dia  se  manifiesta  una  erupción  escarlati- 
nosa.  Pues  bien;  sea  por  inadverteiicia,  sea  por  falta  de  datos  suficientes, 
se  deja  de  averiguar  si  el  parto  se  adelantó  por  motivo  de  la  explosión  de 
los  síntomas  del  período  llamado  prodrómico,  y  no  se  ve  en  este  hecho 
.  más  que  una  escarlatina  desarrollada  después  del  parto,  cuando  se  trataba 
de  una  escarlatina  ante  partum. 

Sea  de  esto  lo  que  quiera,  está  sin  embargo  fuera  de  duda  que  el  em- 
barazo no  preserva  de  la  escarlatina.- 


(i)     Ilervieux,  Vnion  míti.,  1867,  pp.  74,  89,  131,  149. 
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Senn  ha  notado  que  una  constitución  vigorosa,  el  temperamento 
sanguíneo,  piedisponeti  á  las  recien  paiidas  al  desenvolvimiento  de  1a  es- 
carlatina. Acqjtando  esta  proposición,  que  es  verdadera,  debo  decir  qiK 
la  juventud  y  sus  atributos  es  lo  que  más  predisponen  A  las  puérperas  í. 
contraer  la  escarlatina.  Entre  los  siete  casos  que  he  publicado,  cuatro  per- 
tenecían á  mujeres  de  19  á  zo  allos,  y  la  que  más  edad  tenía  de  las  otras 
tres,  no  pasaba  de  3&  años.  Entre  los  siete  casos  de  Senn.  cuatro  estallan 
comprendidos  entre  los  ifi  y  los  24  afios;  la  de  mds  edad  de  las  trtís  res- 
tantes, tenia  30  años,  ;No  sabemos,  en  efecto,  que  la  escarlatina  es  una 
enfermedad  de  las  primeras  edades,  y  que  es  particular  patrimonio  de  las 
constituciones  robustas  y  de  los  temperamentos  sanguíneos? 

El  período  de  incubación  de  la  escarlatina  en  el  estado  puerperal,  es 
de  una  notable  brevedad.  T,a  mayor  parte  de  las  mujeres  que  he  i'islo 
atacadas  de  escarlarina  en  !a  Maternidad  de  París  habían  entrado  con  do- 
lores de  parto  en  el  establecimiento,  y.  sin  embargo,  los  primeros  sínto- 
mas de  in  enfermedad  se  presentaban  casi  constantemente  al  dia  siguien- 
te O  en  el  mismo  dia  de  su  entrada.  Pues  bien;  yo  puedo  afirmar  que 
nuestra  epidemia  de  escarlatina  era  una  epidemia  completamente  local, 
exclusivamente  especial  A  la  Maternidad;  no  existía  en  Paris  semejante 
epidemia.  Si  era  en  el  establecimiento  mismo  donde  nuestras  paridas  ad- 
quirían el  principio  escarlatinoso,  es  necesario  convenir  qne  entre  el  mo- 
mento en  que  se  efectuó  la  intoxicación  y  el  en  que  se  manifestaron  los 
primeros  síntomas  de  esta  fiebre  eruptiva  trascurrió  un  intervalo  muy  cor- 
to, fl  en  otros  términos,  que  el  período  de  incubación  duró  muy  poco  tiem- 
po, pues  que  no  excedía  habitual  mente  de  34  i  48  horas.  El  mismo  he- 
cho fué  observado  por  Senn  en  la  epidemia  de  1S24. 

El  pertodo  de  invasión  casi  no  es  menos  rápido,  como  puede  verse 
por  la  lectura  de  nuestras  observaciones.  Su  duración  varía  desde  algunas 
horas  á  z  dias,  rara  vez  3.  Su  término  medio  es  de  24  horas. 

Los  síntomas  que  sefíalan  este  período  son  los  siguientes:  fiebre  inten- 
sa, rara  vez  precedida  de  calofríos,  calor  ardiente  de  la  piel,  pulso  fuerte 
y  frecuente,  sensación  de  malestar,  quebrantamiento,  cefalalgia,  dolores 
en  los  miembros,  sensación  de  calor  en  la  faringe,  rubicundez  del  ilsmo 
de  la  garganta  y  del  velo  del  paladar,  lengua  blanca  en  la  superficie  y  ro- 
ja en  !a  punta  y  en  los  bordes,  sed  viva  c  mextinguible,  inapetencia,  náu- 
seas, aveces  vómitos  ó  diarrea;  habílualmente  constipación,  congestión 
de  la  cara,  inyección  de  las  conjuntiva.s;  aumento  de  la  secreción  n.isal, 
fotofobia.  Loquios  normales,  persistencia  de  la  secreción  láctea,  si  bien,  á 
veces,  está  un  poco  disminuida. 

Un  hecho  notable,  y  que  me  ha  parecido  muy  general,  si  no  constan- 
te, en  la  escarlatina  de  las  puérperas,  es  la  poca  intensidad  de  la  angina. 
Tenia  consignada  hacía  mucho  tiempo  esta  particularidad  en  mis  notas, 
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cuando,  repasando  el  trabajo  de  Mac  Clintock,  la  encuentro  mencionada 
como  un  rasgo  distintivo  de  la  escarlatina  puerperal.  Es  en  este  caso  un 
carácter  casi  negativo  ciertamente,  pero  cuyo  valor  es  considerable. 

El  período  de  erupción  tiene  caracteres  perfectamente  marcados.  Prin- 
cipia de  12  á  24  horas,  por  término  medio,  después  de  la  invasión  de  los 
primeros  accidentes.  El  exantema  se  manifiesta  al  principio  en  el  tronco, 
y  principalmente  en  la  pared  abdominal  anterior;  se  extiende  con  bastan- 
te rapidez  á  las  regiones  inguinales,  á  la  parte  superior  de  los  muslos  y  á 
las  nalgas,  por  una  parte,  y  por  otra  á  la  región  dorsal,  ár  las  espaldas  y  á 
los  miembros  superiores.  Generalmente  respeta  el  cuello  y  la  cara,  así 
como  las  rodillas,  las  piernas,  los  pies  y  las  manos. 

La  cara  está  casi  constantemente  roja,  pero  es  más  bien  un  enrojeci- 
miento congestivo  que  escarlatinoso.  Puede  decirse  que  no  es  casi  nunca 
el  punto  de  partida  de  la  erupción.  No  se  ve  aparecer  ese  punteado  fino 
de  un  rosa  aframbuesado  que  señala  el  principio  de  la  escarlatina  vulgar. 
La  cara  está  vultuosa,  como  tumefacta,  las  conjuntivas  inyectadas,  el  con- 
tomo de  las  narices  ligeramente  inflamado  por  el  catarro  de  las  fosas  na- 
sales. Pero  ni  una  sola  vez  presenta  el  enrojecimiento  escarlatinoso. 

En  los  dias  siguientes,  esta  erupción  se  acentúa  en  las  regiones  donde 
se  presentó  primitivamente;  pero,  cosa  notable,  en  vez  de  palidecer  y  dis- 
minuir de  intensidad  sobre  el  vientre,  el  pliegue  de  las  ingles,  las  nalgas, 
alrededor  de  los  órganos  genitales  á  medida  que  se  extiende  á  las  otras 
partes  del  cuerpo,  persiste,  se  acentúa  más  y  acaba  por  complicarse  con 
una  erupción  miliar. 

Esta  miliar  escarlatinosa*de  las  puérperas  tiene,  pues,  por  sitio  de  pre- 
dilección toda  la  parte  inferior  del  tronco  y  la  parte  superior  de  los  mus- 
los. Se  diría  que  toda  la  enfermedad  tiende  á  concentrarse  alrededor  de  la 
pelvis  y  de  los  órganos  genitales,  como  si  existiera  una  cierta  añnidad, 
una  relación  de  causalidad,  un  lazo  cualquiera  entre  el  exantema  y  el  es- 
tado fisiólogo-patológico  de  estos  órganos. 

Las  vesículas  que  constituyen  la  miliar  escarlatinosa  son  esferoidales, 
gruesas  como  una  cabeza  de  alfiler,  sobre  todo  al  principio;  más  tarde  ad- 
quieren un  volumen  más  considerable.  Su  pared  es  delgada,  pero  consis- 
tente. El  líquido  que  contienen,  trasparente  al  principio,  acaba  pK>r  vol- 
verse blanco;  después  se  hace  turbio,  y  en  ciertos  casos  purulento. 

La  miliar  escarlatinosa  de  las  puérperas,  á  pesar  de  su  predilección 
por  las  regiones  de  que  hemos  hablado,  puede  presentarse  también,  pero 
siempre  precedida  por  el  enrojecimiento  exantemático,  sobre  la  parte  an- 
terior del  pecho,  el  dorso,  la  región  lumbar,  la  axilar,  en  el  pliegue  del  co- 
do, en  el  antebrazo,  en  el  cuello,  en  los  tobillos,  y  en  general  sobre  todos 
los  puntos  donde  la  piel  presenta  cierta  finura,  ó  bien  los  que  están  ex- 
puestos á  frotes,  á  una  especie  de  maceracion  por  el  contacto  de  los  pro- 
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diictos  di  secreción,  como  los  loquios,  la  orina,  las  materias  fecales,  la  le- 
che, el  sudor,  etc.,  ó  por  la  arción  prolongada  de  los  tópicos  emolientes. 
Coeiiiot  dioe  haber  visto  producirse  las  vesículas  de  la  miliar  escarlatino- 
sa  en  las  mucosas  bucal  y  gutural, 

Imijorta  hacer  notar  (¡ne  la  intensidad  de  la  erupción  miliar  está  en  re- 
lación directa  con  la  intensidad  de  la  erupción  escarlatinosa.  Cuanto  más 
vivaié  intensa  es  la  rubicundez,  más  abundante,  más  difusa,  más  confluen- 
tees  Li  erupción  miliar;  más  tendencia  tienen  también  las  vesículas  á  tras- 
fon  irse  en  verdaderas  pústulas  llenas  de  pus.  Cuando  la  miliar  tarda  en 
presentarse,  las  vesículas  son  generalmente  discretas,  diseminadas  y  des- 
apareen rdiiidamente, 

t,a  duración  del  período  de  erupción  de  la  escarlatina  puerperal,  varía 
entre  4/6  días. 

En  U  gran  mayoría  de  los  casos,  los  fenómenos  generales  concomi- 
tantes de  la  erupción  son  los  siguientes:  piel  ardiente  y  seca;  pulso 
de  115  A  130,  fuerte,  lleno  y  vibrante;  temperatura  á  39-40";  lengua  roja 
y  limpia;  rabicundezde  la  faringe  y  del  itsmo  de  lagarganti,  sin  hinchazón 
délas  amígdalas,  y  sin  notable  diñcultad  en  la  deglución ;  anarexia,sed 
ardiente  e  inextinguible;  ni  vómitos,  ni  diarrea,  ni  dolores  abdominales, 
fuera  del  caso  en  que  hay  complicación  uterina  ó  peritoneal;  abatimiento, 
postración  de  las  fuerzas,  ansiedad,  agitación,  insomnio,  desvarios  y  deli- 
rio; sequedad  de  la  mucosa  bucal,  nasal  y  ocular;  pulverulencia  de  las 
narices  y  del  borde  libre  dejos  párpados.  Lo<¡uÍos  normales,  rara  vez  dis- 
ininui<loE  6  suprimidos.  Cuando  la  fiebre  y  el  delirio  no  obligan  á  suspen- 
der la  lactancia,  se  mantiene  la  secreción  láctea. 

En  Its  1.AS0S  felices,  se  ve  disminuir  la  fiebre  al  mismo  tiempo  que  la 
cniprion  palidece  y  se  marchita;  la  piel  recobra  su  temperatura  y  su 
humedad  habituales;  la  mucosa  buco-faríngea  pierde  su  coloración  anor- 
mal para  volver  al  rosa  húmedo ;  las  fuerzas  reaparecen ,  el  apetito  y  el 
sueño  se  restablecen  poco  á  poco,  y,  finalmente,  las  enfermas  recobrun  la 
salud. 

En  los  casos  graves,  la  erupción  persiste  con  una  tenacidad  notable, 
la  fiebre  redobla  su  intensidad,  la  lengua  se  pone  de  un  rojo  de  ladrillo, 
o  toitada  adquiriendo  una  aridez  leñosa;  los  labios  se  resquebrajan 
y  se  cubrcí"  de  fuliginosidades,  así  como  los  dientes  y  las  enrías;  la  sed 
persisie  ardiente  é  insaciable;  las  narices  secas  y  pulverulentas;  los  ojos 
brillantes,  hurafios,  ó  bien  empañados  y  sin  expresión;  las  fuerzas  se  de- 
primen más  y  más ;  la  palabra  se  hace  confusa  é  ininteligible ;  tan  pronto 
hay  üni.  agitación  y  un  delirio  continuos,  tan  pronto  somnolencia  y  coma, 
después  se  dificulta  la  respiración  y  sobreviene  la  muerte. 

El  periodo  de  descamación  ofrece  de  particular  que  jamás  es  tan 
acentuado  como  en  la  escarlatina  que  se  desenvuelve  fuera  del  estado 


526  ENFERMEDADES  ACCIDENTALES. 

puerperal.  A  la  desaparición  de  la  rubicundez  sucede  esa  forma  de  exfo- 
liación que  se  llama  furfurácea ;  frecuentemente  no  hay  más  que  una  as- 
pereza en  la  piel ,  en  cuyo  caso  la  descamación  apenas  es  visible  á  la  sim- 
ple vista.  Algunas  veces,  sin  embargo,  y  esto  sucede  sobre  todo  en  las 
regiones  donde  ha  habido  una  erupción  miliar  abundante,  la  exfoliación 
está  caracterizada  por  el  desprendimiento  de  láminas  epidérmicas  bas- 
tante anchas  •,  pero  jamás  se  observan  esos  vastos  desprendimientos  epi- 
dérmicos que  se  producen  en  la  escarlatina  independiente  del  estado 
puerperal. 

La  descamación  coincide  ordinariamente  con  una  mejoría  progresiva 
de  todos  los  síntomas.  No  obstante,  Mac  Clintock  ha  visto  una  recrudes- 
cencia de  los  accidentes  generales  coincidir  con  la  descamación  y  acar- 
rear la  muerte  al  cabo  de  algunos  dias.  Debe  decirse  en  honor  de  la  ver- 
dad que ,  en  estos  casos ,  la  recrudescencia  reconocía  por  causa  una  com- 
plicación peritoneal. 

Esto  nos  obliga  á  decir  algunas  palabras  sobre  las  complicaciones  po- 
sibles de  la  escarlatina  desarrollada  en  el  estado  puerperal. 

Las  más  interesantes  entre  estas  complicaciones,  son:  la  metritis,  la 
peritonitis  y  la  flebitis  uterina. 

La  metritis  simple,  sin  lesión  del  peritoneo,  sin  inflamación  de  las  ve- 
nas del  útero  ó  de  la  pelvis,  no  es  nunca  un  obstáculo  para  la  curación 
de  la  escarlatina.  El  útero  puede  permanecer  mucho  tiempo  duro,  tume- 
facto y  hasta  ligeramente  sensible  á  la  presión,  sin  que  la  coincidencia  de 
estos  síntomas  de  la  metritis  puerperal  con  la  escarlatina  se  oponga  á  la 
terminación  favorable  de  esta  última  enfermedad  y  al  restablecimiento  de 
la  sdud  general. 

I.a  peritonitis,  á  menos  que  no  sea  muy  circunscrita,  es  una  complica- 
ción grave,  que  acarrea,  casi  fatalmente,  la  muerte.  Esta  es  aún  más  in- 
evitable cuando  la  peritonitis,  en  vez  de  estallar  en  el  curso  de  la  escarla- 
tina, es  primitiva  y  ésta  secundaria.  El  exantema  no  es  entonces  más  que 
un  síntoma,  una  manifestación  del  envenenamiento  puerperal,  y,  por  consi- 
guiente, un  epifenómeno  del  peor  augurio. 

Cuando,  al  mismo  tiempo  que  la  escarlatina,  hay  flebitis  de  las  venas 
uterinas  ó  pelvianas,  la  gravedad  del  pronóstico  es  la  misma.  Sea  cual 
fuere  el  orden  de  aparición  de  la  escarlatina  y  de  la  flebitis,  por  el  solo 
hec  ho  de  que  ambas  se  complican  mutuamente,  hay  peligro  de  muerte. 

Con  la  escarlatina  coexisten  á  veces  escaras  vulvares  que  podrían  ins- 
pirar sirias  inquietudes  á  los  prácticos  poco  familiarizados  con  esta  cla- 
se de  lesiones.  Si  bien  las  escoriaciones  y  desgarraduras  que  sufre  la  vulva 
después  del  parto  casi  no  se  cubren  de  escaras  gangrenosas  más  que 
cuando  el  estado  general  es  poco  satisfactorio ,  es  necesario  no  alarmarse 
demasiado  pronto,  sin  embargo,  por  la  aparición  de  cs'fcas  escaras.  Cuan- 
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do  el  estado  general  que  ha  determinado  la  formación  se  modifica  venta- 
josamente, las  heridas  vulvares,  por  poco  que  se  las  someta  á  un  trata- 
miento conveniente,  se  simplifican  fácilmente,  y  bastan  algunos  dias  para 
conseguir  la  cicatrización. 

Yo  no  tengo  experiencia  personal  sobre  las  lesiones  cadavéricas  que 
puede  ocasionar  la  escarlatina  en  las  puérperas,  pues  todas  mis  enfermas 
han  curado ;  pero  hé  aquí  lo  que  ha  sido  notado  por  otros  observadores, 
tales  como  Senn,  Dance,  Trousseau,  etc.,  en  los  casos  desgraciados. 

Ingurgitación  de  las  venas  y  de  los  senos  cerebrales;  tejido  subaracnoi- 
deo  infiltrado  de  una  pequeña  cantidad  de  serosidad.  Punteado  de  la  sus- 
tancia cerebral.  Nunca  reblandecimiento  ni  derrame  seroso  notable. 

Mucosa  aérea  muy  inyectada,  sobre  todo  hacia  la  laringe,  la  tráquea 
y  las  ramificaciones  bronquiales.  Infarto  del  borde  posterior  de  los  pulmo- 
nes; poca  ó  ninguna  hepatizacion. 

Distensión  de  las  cavidades  derechas  del  corazón,  en  parte  por  sangre 
líquida,  y  en  parte  por  coágulos  fibrinosos  que  se  prolongan  en  las  sub- 
clavias y  hasta  en  las  yugulares  ^Senn).  Aorta  de  un  rojo  vivo.  Posible  in- 
flamación de  la  pleura,  del  pericardio  y  del  peritoneo  (Trousseau). 

Mucosa  faríngea,  bastante  intensamente  inyectada.  Pequeños  equimo- 
sis é  inyección  en  la  mucosa  estomacal,  y,  algunas  veces,  ligero  reblan- 
decimiento de  la  extremidad  esplénica  (Senn).  Lombrices  en  el  intestino 
delgado  (Dance).  Hígado  ingurgitado  de  sangre.  Bilis  oscura  y  pegajosa. 

Ordinariamente,  el  peritoneo  y  el  útero  están  sanos  (Dance,  Senn). 
Complicaciones  posibles:  flebitis  uterina,  linfangitis,  infección  purulenta, 
peritonitis.  Osteofitos  craneanos  (Guéniot). 

Antes  de  exponer  las  indicaciones  terapéuticas  aplicables  á  la  escarla- 
tina en  el  estado  puerperal,  importa  hacer  aquí  pronta  y  rigurosa  justicia 
á  algunas  medicaciones  preconizad:is  contra  esta  enfermedad. 

Participo  desde  luego  de  la  repugnancia  de  Mac  Clintock  respecto  al 
exagerado  empleo  de  los  purgantes.  Sin  admitir  con  este  autor  que  una 
acción  repetida  de  este  método  de  tratamiento  sea  capaz  de  provocar  la 
inflamación  peritoneal;  sin  aceptar  como  demostrada  la  influencia  que 
pudo  tener  el  empleo  del  sen  y  del  aceite  de  ricino  sobre  el  desenvolvi- 
miento de  la  peritonitis  en  los  dos  casos  referidos  por  el  autor,  creo,  con 
todos  los  demás  autores  que  han  experimentado  esta  medicación,  que  á 
menos  do  una  indicación  muy  especial,  como  la  existencia  de  constipa- 
ción ó  de  un  embarazo  gástrico  evidente,  por  ejemplo,  no  puede  esperarse 
nada  bueno  del  uso  de  los  purgmtes  como  modificadores  del  exantema 
febril  y  de  los  fenómenos  generales  que  le  acompañan. 

No  puedo  prestar  mi  aprobación  tampoco  al  método  estimulante  pre- 
conizado por  el  autor  inglés  en  el  tratamiento  de  la  escarlatina  en  las 
puérperas.  En  presencia  de  una  postración  profunda,  de  un  abatimiento 
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extremo,  de  una  depresión  de  las  fuerzas  que  comprometa  directamente 
la  vida,  yo  comprendo,  acepto,  y  sería  el  primero  en  prescribir,  un  ré^ 
men  tónico  y  reconstituyente;  pero  adoptar  en  principio,  y  como  r^;la 
general  de  tratamiento,  un  empleo  tan  liberal  (como  lo  pretende  Mac 
Clintock  y  que  tan  dispuestos  estarían  á  admitir  un  gran  número  de  nues- 
tros contemporáneos)  del  vino,  del  té,  del  aguardiente  y  de  todos  los  esti- 
mulantes más  activos,  no  puedo  aprobarlo  en  modo  alguno;  yo  rechazo 
tal  tratamiento  en  nombre  de  la  lógica  y  de  los  datos  más  elementales  de 
la  experimentación  terapéutica. 

En  el  cuadro  que  hemos  trazado ,  según  todos  los  autores  y  con  arre- 
glo á  nuestra  experiencia  personal,  de  los  fenómenos  generales  de  la  es- 
carlatina, se  ha  visto  que  desde  el  principio  de  esta  fiebre  eruptiva  había 
calor  ardiente  en  la  piel,  una  fiebre  alta,  sed  continua,  frecuentemen- 
te intolerable ;  síntomas  de  congestión  cerebral,  cara  vultuosa,  turgescen- 
te,  inyección  de  los  ojos,  sequedad  de  las  narices,  agitación,  insomnio,  á 
veces  hasta  delirio,  etc.  j  Y  para  remeilar  tal  estado  morboso  se  prescribe 
el  té,  el  aguardiente,  el  vino  á  altas  dosis,  es  decir,  las  bebidas  inás  indén- 
diarias,  las  más  susceptibles  de  aumentar  estos  síntomas  de  hiperemia,  de 
exagerar  la  fiebre  con  el  malestar  y  la  agitación  que  le  acompañan,  de 
exaltar  todos  los  fenómenos  nerviosos  I  Esto  no  sería  creible  en  verdad 
si  en  estos  últimos  tiempos  no  hubiéramos  sido  testigos  del  entusiasmo 
más  irreflexivo  por  esta  medicación,  y  de  su  intempestiva  aplicación  á  las 
pirexias  y  las  flegmasías  que  menos  toleran  su  empleo. 

Las  afusiones  frias  aplicadas  á  la  escarlatina,  han  sido  por  pitrte  de  los 
prácticos  objeto  de  un  entusiasmo  no  menos  apasionado.  Pero  no  creo  que 
este  método  haya  resistido  mejor  que  el  precedente  á  la  prueLa  del  tiem- 
po y  de  la  expí^rien^ia.  Si  yo  juzgase  de  las  afusiones  frias  y  d2  su  utili- 
dad en  la  afección  que  nos  ocupa  por  el  caso  extensamente  referido  en 
la  clínica  de  Trousseau  (i),  no  podría  concebir  una  opinión  favorable, 
puesto  que  la  enferma  sucumbió.  Pero  aun  prescindiendo  de  la  fp'^al  ter- 
minación de  este  caso  particular,  y  de  las  impresiones  que  he  recogido  de 
muchas  partes  sobre  los  resultados  de  esta  enérgica  medicación,  creo  que 
sería  prudente  obstenernos  de  usarla  en  las  puérperas. 

A  los  que  no  han  estuJiado  por  largo  tiempo  á  esta  clase  de  enfermas, 
es  necesario  recordarles  la  singular  tendencia  que  presentan  al  calofrió, 
especialmente  en  tiempos  de  epidemia  puerperal,  el  peligro  á  que  las  ex- 
ponen los  menores  movimientos  en  una  economía  donde  tantos  órganos 
sufren  ó  están  por  lo  menos  en  un  estado  de  inminencia  morbosa  por  ha- 
ber sido  distentidos,  contundidos,  escoriados    7  hasta  dislactrados  por 


(i)     Trousseau,  art.  Scari  atinf,  t.  I,  p.  xaS. 
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acto  del  parto,  y,  fiaalmente,  la  predisposición  del  organismo  á  con' 
aer  inflamaciones  de  las  serosas  y  de  las  venas  bajo  la  influencia  de  las 
enores  conmociones  físicas  ó  morales.  Pues  bien;  ¡I  una  mujer  en  tales 
mdiciones,  ¿serla  pradenle  obligarla  á  salir  de  la  cama,  á  levantarse  para 
sibir  la  ducha,  el  choque  que  imprime,  el  sobrecogimiento  que  produce 
el  terror  que  á  veces  inspira?  En  verdad  que  para  un  beneficio  tan  pro- 
lemático  como  el  que  puede  resultar  del  empleo  de  las  afusiones  frías 
i  nunca  haré  correr  á  las  puérperas  escarlatinosas  todos  los  peligros  tan 
:ríos  y  tan  positivos  á  que  las  expone  la  sola  aplicación  de  tal  medio. 

A  esta  terapéutica  de  aventuras  yo  prefiero,  con  mucho,  la  expecta- 
lon  ó,  por  lo  menos,  un  tratamiento  metódico  basado  sobre  las  indica- 
iones  á  que  puede  dar  origen  cada  casrf  particular. 

Dígase  y  piénsese  lo  que  se  quiera,  yo  sostengo  que  la  dieta  y  las  be- 
idas  diluyenles,  en  una  mujer  que  está  consumida  por  la  fiebre  y  devo- 
ada  por  una  sed  insoportable,  que  tiene  la  cabeza  abrasada,  agitación, 
nsomnio,  tendencia  al  delirio,  etc.,  constituyen  la  mejor  de  las  medica- 
Que  si  existe  un  estado  sabunal  de  la  lengua,  una  profunda  re- 
:ia  por  los  alimentos,  náuseas,  constipación,  en  una  palabra,  sln- 
Dmas  de  embarazo  gástrico,  deberá  recurrirse  al  empleo  de  la  ipecacua- 
6  de  un  ligero  purgante. 

Los  tónicos  y  los  estimulantes  tendrían  su  indicación  marcada  en  los 

iOS  de  postración  profunda  y  de  gran  depresión  de  las  fuerzas.  Pero, 

n  en  estos  casos,  deben  administrarse  con  pnidencia,  i>or  temor  de  que 

sean  tolerados  y  provoquen  vómitos  ó  diarreas,  ó  de  que  agraven  los 

itomas  de  congestión  cerebral  y  ocasionen  delirio  6  convulsiones. 

Los  tópicos  emolientes  y  las  ventosas    secas  sobre  el  vientre .  y  espc- 

ialraente  sobre  el  hipogastrio,  bastarán  frecuentemente  para  combatir  la 

letritis  simple  cuando  viene  á  complicar  i  la  escarlatina.  Pero  á  los  prí- 

leros  síntomas  de  peritonitis  no  debe  titubearse  en  recurrir,  á  pesar  del 

itema  y  teniendo  en  cuenta  la  gravedad  del  peligro,  á  las  ventosas  es- 

iríñcadas  y  hasta  á  los  vejigatorios  para  contener  los  progresos  de  la 

iflamacion  perítoneal,  ó  por  lo  menos  para  circunscribirla  1  su  foco  pri- 

litivo. 

Los  loquios  deberán  ser  objeto  de  una  vigilancia  incesante ;  su  abun- 
mcia  y  su  fetidez  contribuyen  singularmente  á  entretener,  y  esto  no  debe 
vidarse,  esas  erupciones  miliares  que  se  concentran  con  tanta  predilec- 
áoo  alrededor  de  la  pelvis,  en  la  región  hipogástrica,  en  las  Ingles,  en  la 
interna  y  superior  de  los  muslos  ,  en  la  región  lumbar,  en  las  nal- 
:tc.  Pues  bien;  un  buiin  medio  de  atenuar  estas  erupciones  y  supri- 
mir su  carácter  nocivo,  es  obrar  sobre  los  loquios  por  medio  de  inyeccio- 
nes repetidas  para  neutralizir  sii  hedor,  su  acriud,  sus  propiedades  i rritan- 
í  iafecciitsas.  Se  h.in  propuesto  niich-w  llqjiJjs  desinfecUn tes  para 
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este  objeto;  pero  una  larga  experiencia  me  ha  demostrado  que  son  muy 
inferiores  á  las  inyecciones  de  agua  clorurada  practicadas  muchas  veces 
al  dia. 

Recurro  igualmente  á  las  hilas  ó  á  la  esponja  empapada  en  agua  clo- 
rurada para  curar  las  heridas  vulvares,  que  tan  fácilmente  tienden,  en  es- 
tos casos  graves,  á  hacerse  gangrenosas.  Por  medio  de  este  sencillo  trata- 
miento consigo  transformar  una  llaga  de  mal  carácter  en  una  úlcera  ber- 
meja y  que  marcha  rápidamente  hacia  la  cicatrización.     .  * 


CAPITULO  lU. 


VIRUELA. 


En  1864  publiqué  en  la  Gazette  des  Hospitaux  un  trabajo  sobre  la 
viruela  en  el  estado  puerperal  (i).  No  reproduciré  aquí  ni  las  observacio- 
nes que  sirven  de  base  á  esta  Memoria ,  ni  las  que  he  tenido  ocasión  de 
recoger  después;  me  limitaré  tan  sólo  á  exponer  lo  que  se  deduce,  segun 
mi  opinión,  del  conjunto  de  estos  hechos. 

i.°  La  viruela  que  sobreviene  en  el  estado  puerperal,  ya  esté  modifi- 
cada ó  no  por  la  vacuna,  es  una  enfermedad  grave  y  muy  frecuentemen- 
te mortal.  Me  fundo  para  establecer  esta  proposición,  no  solamente  en 
los  hechos  que  be  recogido  personalmente,  sino  en  tres  casos  observados 
por  Guéniot  en  el  ser\^icio  de  Delpech ,  cuyoo  tres  casos  se  terminaron 
por  la  muerte. 

En  las  embarazadas,  la  viruela  no  es  menos  grave  que  en  las  puérpe- 
ras. Tal  es ,  al  menos ,  la  opinión  de  Serres  y  de  Gariel  sobre  este  punto. 
Chaigneau  establece  un  pronóstico  menos  desfavorable  que  los  autores 
precedentes,  pero  no  vacila  en  proclamar  el  peligro  de  la  viruela  en  el 
estado  de  gestación.  Cita  el  hecho  de  una  enferma  que  observó  en  el  ser- 
vicio de  Paul  Dubols,  y  que,  llegada  al  sexto  mes  de  su  embarazo,  fué 
atacada  de  viruela,  abortó  al  segundo  dia  de  la  erupción  y  sucumbió  12 
dias  después  con  los  síntomas  de  peritonitis. 

Si  bien  es  un  hecho  admitido  en  la  ciencia  que  el  estado  puerperal, 
lejos  de  constituir  una  inmunidad  para  las  mujeres  variolosas,  es  una  cir- 
cunstancia agravante  de  esta  enfermedad,  no  faltan,  sin  embargo,  ejem- 
plos de  mujeres  erabí razadas  ó  en  puerperio  que  curaron  de  la  viruela. 


(1)     Henñeux,  Gí-.  ./-.r  lí^p.,  iiun  s.  des  19  et  25  ¡nai   1S04. 
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Yo  he  observado  un  csso  muy  notable,  que  siento  no  poder  rererir  /a 
extemo.  Se  trataba  de  una  soltera  de  23  años,  primípara,  parida  el  ai  de 
Diciembre  de_i868  en  la  Maternidad,  al  lénnino  de  siete  meses.  Vacuna- 
da el  33  fon  vacuna  de  ternera,  tenia  tres  pústulas  perfectamente  desar- 
rolladas, cuando  el  dia  3  de  Knero  siguiente,  es  decir,  al  dífimoprimero 
dia  de  la  erupción  vacuna,  sobrevino  un  exantema  que  no  tardó  en  tomar 
el  carActer  de  I3  viruela.  Siguió  un  estado  grave,  q.ue  ocasionó  una  escara 
gangrenos.i  en  la  región  sacra.  Sin  embargo,  los  síntomas  generales  se 
calmaron,  la  escara  se  eliminó  y  la  úlcera  sacra  acabó  ¡wr  cicatrizarse.  La 
«nferma  partió  completamente  curada  el  dia  13  de  íebrero. 

He  visto  también  curar  una  erupción  variolosa  sobrevenida  al  décimo- 
octavo  dia  de  puerperio  en  una  mujer  que  habla  sido  atacada  de  acciden- 
tes coléricos  6  dias  después  del  alumbramiento.  La  enferma  convalecía 
de!  cólera  cuando  aparevü  la  viruela.  Esta  última  futí  muy  benigna.  Pero 
Tiare  nolar  que,  tanto  en  este  caso  como  en  el  precedente,  la  erupción  apa- 
reció en  una  época  ya  lejana  al  parto. 

Por  lütimo,  he  visto  una  soltera  de  j8  años,  primípara,  ser  atacada,  al 
octavo  mes  del  embarazo,  de  accidentes  coléricos,  después  de  viruela, 
parir  prcm.ifJramen  le,  bajo  esta  doble  inflciencJa,  un  niño  que  pesó  1.880 
gramos,  que  murió  escleromatoso  2  dias  después  de  su  nacimiento ;  des- 
pués se  agravaron  los  accidentes  coléricos  durante  los  tres  primeros  dias 
de  puer[)erio,  al  mismo  tiempo  que  e!  exantema  varioloso  tendía  á  des- 
aparecer, y,  finalmente,  curó  por  completo  1 1  dias  después  del  parlo. 

2."  Las  observaciones  que  he  consignado  en  mí  trabajo,  sobre  la  in- 
niel.i  en  el  estado  puerperal,  y  todas  las  que  existen  en  la  ciencia,  atesti- 
guan que  I.»  viruela,  modificada  ó  no  por  la  vacuna,  es  una  causa  pode- 
rosísima de  aborto.  Otro  dalo  que  resulta,  en  nuestro  concepto,  del  análi- 
á&  de  estos  hechos,  es  que  el  parto  se  efectúa  generalmente  durante  el 
periodo  prodrómico. 

Los  autores  que  han  estudiado  la  influencia  de  la  viruela  sobre  el  em- 
barazL»,  se  prt'gimtan  cómo  obran  los  pródromos  para  determinar  el  parto 
prematuro.  Rn  un  trabajo  titulado :  Nuevas  (onsideraciones  sobre  la  virue- 
la y  tu  ttalinnienta.  Serres  considera  la  metrorragia,  que  sefiala  con  fre- 
cuencia la  invasión  de  esta  fiebre  eruptiva,  como  una  causa  de  aborto  (il. 
Mis  tarde,  G.iricl,  en  su  tesis  sobre  algunos  puntos  de  la  historia  de  la 
viruela,  se  expresa  de  este  modo:  tl..a  intensidad  de  los  dolores  lumbares 
en  la  viruela  en  la  mujer  embar.v.ada,  producen  el  aborto  seguía- 
mente  (?}.- 
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Yo  me  encuentro  dispuesto  á  admitir  la  influencia  de  la  metrorragia 
y  de  los  dolores  lumbares  como  causa  de  aborto  en  el  período  prodr^ 
mico.  Pero,  según  mi  modo  de  ver,  esto  sólo  son  causas  secundarías.  Híiy 
sobre  estas  últimas  una  causa  mucho  más  activa  y  que  me  parece  basta 
por  sí  sola  para  romper  los  lazos  que  unen  á  la  madre  y  al  feto ;  me  refie- 
ro á  la  alteración  de  la  sangre  por  el  virus  variólico.  Desde  el  momento 
en  que  existe  en  el  organismo  un  principio  tóxico  que  puede  ocasionar, 
por  una  parte,  una  modificación  profunda  en  el  ñúido  nutritivo,  y  por 
otra,  desórdenes  funcionales  graves,  es  posible  el  aborto. 

Si  bien  los  pródromos  de  la  viruela  parecen  tener  una  acción  especial 
sobre  la  producción  del  aborto,  éste  puede  producirse,  sea  durante  la  du- 
ración del  exantema,  sea  en  una  época  más  avanzada  de  la  evolución  de 
la  viruela.  Esto  es  al  menos  lo  que  resulta  de  los  numerosos  hechos  ccm- 
signados  en  la  tesis  de  Chaigneau  (i). 

3.**    Las  manifestaciones  sintomáticas  de  la  enfermedad,  merecen  fijar 
la  atención. 

El  período  de  erupción  y  el  de  supuración  no  presentan,  generalmen- 
te, nada  de  notable  respecto  á  los  fenómenos  locales  del  exantema.  Pero 
los  fenómenos  generales  revisten  frecuentemente  el  carácter  tifoideo.  He 
notado  con  frecuencia  una  fiebre  intensa  durante  los  períodos  de  erupción 
y  de  supuración,  hasta  en  los  casos  en  que  la  viruela  había  sido  modifica- 
da  por  la  vacuna;  ademas,  he  observado  la  sequedad  de  la  lengua,  sed, 
inapetencia,  diarrea,  vómitos,  cefalalgia,  abatimiento,  insomnio,  agitación, 
delirio,  hasta  cuando  no  existían  en  el  vientre,  ni  en  las  otras  cavidades 
csplánicas,  ninguna  lesión  que  pudiera  explicar  todos  estos  desórdenes 
funcionales. 

Otro  hecho  que  resulta  del  análisis  de  los  casos  que  he  recogido,  es  el 
aplastamiento,  más  ó  menos  rápido  y  más  ó  menos  completo,  del  exante- 
ma varioloso  en  las  enfermas  que  sucumbieron.  Un  dia,  y  algunas  veces  2 
ó  3  antes  de  la  muerte,  las  pústulas  palidecen,  el  líquido  que  contienen  se 
reabsorbe,  su  volumen  disminuye,  la  areola  inflamatoria  que  las  rodea  se 
desvanece  y  desaparece  la  tumefacción  y  la  congestión  de  la  pi^l.  Con 
este  retroceso  del  exantema  coinciden  los  desórdenes  del  período  último: 
opresión  de  las  fuerzas,  abatimiento,  estupor,  debilidad  extrema  del  pul- 
so, dificultad  en  la  respiración,  algunas  veces  convulsiones  y  la  muerte. 
4.''  I.a  viruela  no  excluye  en  las  puéi*peras  la  exislencia  de  complica- 
ciones verdaderamente  puerperales,  como  la  flebitis,  la  peritonitis  la  ova- 
ritis, etc.  Nuestras  observaciones  dan  fé  de  ello.  No  hay  necesidad  de 
añadir  que  estas  complicaciones  agravan  singularmente  el  pronóstico  y 


(i)     Chaigneau,  JVihf  sur  /a  j^cpIo/c  des /emmfrs  grosses.  Isatis,   1 847. 
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que  desempeñan  frecuentemente  un  gran  papel  en  la  terminación  funes- 
ta. Se  concibe  sin  dilicuitad  que  una  peritonitis  supurada  que  sigue  una 
progresión  siempre  creciente  contrariará  el  desarroilo  de  la  viruela  y  que 
llegará  un  momento  en  que  el  proceso  variólico  se  detenga,  absorbido, 
por  decirlo  asi,  por  e!  proceso  flogfstico  del  peritoneo.  La  muerte  es  la 
consecuencia  casi  inevitable  de  esta  clase  de  complicaciones. 

¿Qué  relación  existe  entre  la  ovaritis  y  la  viruela  en  las  puérperas?  De 
las  observaciones  recogidas  por  Béraud  [r),  resulta  que  en  las  mujeres  va- 
riolosas el  ovario  puede  ser  el  asiento  de  una  congestión  caracterizada, 
sea  por  una  inyección  vascular  de  su  superficie  externa,  sea  por  una  hi- 
peremia del  parénqutma  ovírico,  y,  en  todos  los  casos,  por  la  producción 
en  la  periferia  del  órgano  de  falsas  membranas,  indicio  de  una  peritonitis 
local.  Ahor:i  bien;  en  una  de  los  observaciones  que  he  referido,  el  ovario 
derecho  estaba  convertido  en  un  pequeño  saco  de  pus,  y  el  peritoneo  lle- 
no de  liquido  sero-i)urulento  y  de  falsas  membranas.  En  otro  caso,  la  su- 
perficie externa  de  los  dos  ovarios  estaba  sembrada  de  arborizac iones  vas- 
culares, sin  ningún  vestigio  de  formaciones  pseudo-metnbranosas.  En  fin, 
en  otro  caso  los  ovarios  estaban  negruzcos,  reblandecidos,  infiltrados  de 
sangre  y  como  equimosados,  al  mismo  tiempo  que  el  peritoneo  contenia 
cierta  cantidad  de  serosidad  de  color  de  rosa. 

Aunque  estos  hechos  parecen  venir  en  apoyo  de  la  opinión  sostenida 
por  nuestro  malogrado  colega,  no  nos  atrevemos  á  considerarlos  como 
prueba  de  la  influencia  ejercida  por  la  inlosicacion  variólica  sobre  el  ova- 
do. A  menos  que  no  se  reúnan  hechos  muy  numerosos  y  recogidos  fuera 
de  toda  influencia  nosocomial,  nos  quedará  siempre  la  idea  de  que  es  d  la 
intoxicación  puerperal,  y  no  á  la  viruela,  á  la  que  deben  atribuirse  esas 
variadas  lesiones  del  ovario  y  la  peritonitis  concomitante.  Yo  no  pretendo 
dilucidar  la  cuestión;  me  limito  á  expresar  las  dudas  que  la  reflexión  me 
sugiere. 

5.°  La  consecuencia  práctica  de  las  consideraciones  que  preceden,  es 
la  necesidad  de  revacunar  i  las  embarazadas,  ¿obre  todo  en  tiempos  de 
epidemia  variolosa;  primero,  porque  la  viruela  es  una  causa  casi  constante 
de  aborto,  y,  en  segundo  lugar,  porque,  determinando  la  viruela  en  el  feto, 
puede  hacerle  perecer,  como  lo  ha  demostrado  Chaigneau;  finalmente, 
porque  en  las  mujeres  embarazadas  ó  recien  paridas  llega  á  ser,  con  fre- 
cuencia la  causa  de  su  muerte. 


(1)     Béraud,  ArcA.  A  mid..  1859,  S«  sírie ,  I.  XIU.  p.  588. 
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CAPITULO    IV. 


ICTERICIA. 


En  el  estado  puerperal  pueden  encontrarse  dos  especies  distintas  de 
ictericia:  la  una  protopática,  esencial,  y  que  se  observa  en  las  embaraza- 
das^ la  otra,  secundaria  y  sintomática  del  envenenamiento  puerperal  y 
particular  á  las  puérperas. 

Sólo  me  ocuparé  aquí  de  esta  última,  puesto  que  la  ictericia  de  las 
embarazadas  pertenece  especialmente  á  la  patología  del  embarazo. 

En  una  Memoria  que  publiqué  sobre  la  ictericia  puerperal  (i),  he  re- 
ferido cierto  número  de  observaciones  sobre  las  cuales  está  basada  mi  des- 
cripción de  la  ictericia  de  las  puérperas.  No  permitiéndome  el  espacio 
reproducir' aquí  esos  hechos,  remito  al  lector  á  la  referida  Memoria  pora 
la  apreciación  de  los  documentos  clínicos  é  históricos  que  le  sirven  de 
base.  Hé  aquí  mis  conclusiones: 

I.*  La  ictericia  deuteropática  de  las  puérperas  es  una  verdadera  icte- 
ricia que  no  puede  ser  confundida  ni  con  la  palidez  azulada  y  ligeramente 
amarillenta  de  las  enfermas  en  el  último  período  de  las  afecciones  puerpe- 
rales graves,  ni  con  el  tinte  subictérico  de  las  mujeres  atacadas  de  infec* 
cion  purulenta,  ni  con  la  apariencia  particular  que  toma  la  piel  en  la  clo- 
rosis y  en  la  anemia,  ni  con  el  color  amarillo  de  paja  que  engendran  las 
enfermedades  cancerosas ,  etc.  En  estos  diferentes  estados  patológicos  no 
se  observa,  en  efecto,  como  en  la  ictericia  que  estudiamos,  los  caracteres 
propios  de  la  ictericia  franca.  En  todas  las  enfermas  cuya  historia  hemos 
hecho  hemos  observado  la  intensidad  progresivamente  creciente  de  la 
coloración  amarilla,  la  cual  se  extendía  á  todo  el  tegumento  extemo,  se 
acentuaba  más  vivamente  en  la  conjuntiva  é  invadía  toda  la  mucosa  bu- 
cal; que  la  orina  se  enverdecía  más  ó  menos  intensamente  por  el  acida 
nítrico;  que  las  células  del  hígado  estaban  más  ó  menos  infiltradas  del 
pigmento  biliar;  que  los  riñones  estaban  más  ó  menos  cargados  de  esta 
materia  colorante,  y,  por  último,  que  los  productos  de  secreción  de  las 
diversas  serosas,  y  especialmente  del  peritoneo,  y  hasta  ciertas  visceras, 
tales  como  el  intestino,  el  corazón,  los  pulmones,  las  meninges,  participa- 
ban, en  mayor  ó  menor  proporción,  de  la  coloración  ictérica. 

2.^    La  ictericia  deuteropática  de  las  puérperas  aparece  habitualmente 


(i)     Ilervieux,  De  ricthe puerperal  (Gaz,  méiL,  1 867). 
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btn  un  período  avanzado  de  la  enfermedad  puerperal,  á  la  ciial  compli<'a. 
3  la  he  visto  manifestarse  desde  el  principio  de  esta  enfermedad,  sin 
Kmbargo,  Tardía  ó  no,  parece  no  ejercer  ninguna  influencia  seria  sobre  la 
Biarcha  de  la  afección  puerperal,  y  á  pesar  de  su  intensidad  progresiva- 
mente creciente  hasta  la  muerte,  yo  me  inclino  á  creer  que,  si  acaso  ejerce 
^guna  influencia  en  esta  funesta  terminación,  es  muy  poca,  y  hé  aqiii  los 
otivos  sobre  que  fundo  mi  opinión. 

En  primer  lugar,  yo  no  he  notado  que  en  la  marcha  de  la  enfermedad 
icrperal  aguda,  á  la  cual  sucumben  las  puérperas  en  tales  casos,  se  pre- 
mtase  nada  especial  que  debiera  atribuirse  á  la  coexistencia  de  la  icteri- 
KHl.  En  segundo  lugar,  no  hemos  notado  ninguno  de  los  síntomas  propíos 
e  la  ictericia  primitiva,  maligna,  de  las  embarazadas  6  de  las  puérperas, 
á  en  nuestras  observaciones  personales,  ni  en  las  de  los  autores  que  he- 
s  citado.  Es  verdad  que  en  un.--  de  nuestras  enfermas  hul.io,  en  las  doce 
pítimas  horas  que  precedieron  á  la  muerte,  dos  epistaxis,  de  las  cuales 
nos  la  huella  en  el  estómago  al  hacer  la  autopsia.  Es  cierto  tam- 
a  que  el  examen  cadavérico  re^-eló  en  una  enferma  de  Freriths  un  re- 
Mandcciroienlo  hemorrágico  del  hígado  con  exiravasacion  sanguínea  de- 
ÜBJo  de  su  envoltura  peritoncal.  ;Pero  deben  atribuirse  estas  hemorragias 
II  la  ictericia?  ¿No  podrían  referirse  más  bien  al  estado  adinámico  piodu- 
ido  en  los  dos  casos  por  la  peritonitis  purulenta-  Y  en  fin  admitiendo 
pie  en  estos  dos  casos  la  ictericia  hubiera  sido  li  ciusí  de   hs  hemorra- 
s  mencionadas,  ¿no  nos  consta,  jior  una  parte   que  no  se  confirmó  ni 
T  las  convulsiones  ni  por  el  coma,  que  sobreMenen  siembre  en  la  icte- 
¡pia  atáxica,  y  que,  por  otra  parte,  no  podía  ser  revponsible  la  ictericia 
e  los  accidentes  mortales  previamente  engendrados  )  or  la  |  critonilis? 
3."     En  la  mayor  parte  de  los  casos  que  he  presentido  al  lector,  la  pe- 
tonitis  purulenta  generalizada  fiíé  la  enfermedad  primitiva,  inicial,  en 
Ijo  curso  intervino  la  ictericia,  Pero  esta  regla  no  es  absoluta.  Con  efec- 
a  observación  tomada  de  Béhier  la  ictericia  apareció  como  com- 
plicación de  una  flebitis  con  infección  purulenta.  Haré  notar  aquí,  como 
i  pasada,  que  para  explicar  la  ictericia  verdadera  cuando  viene  á  com- 
r  á  la  infección  purulenta  no  es  necesario,  como  se  ha  dicho,  que 
ftistan  abrcsos  voluminosos  y  múltiples  en  el  hígado.  I.a  ictericia  puede 
xlucitsc  entonces,  y  se  pu>diice  generalmente,  por  otras  causas  distin- 
s  de  esta  causa  mecápica.  Bajo  la  influencia  de  la  infección,  sea  puni- 
jnta,  sea  pútrida,  de  las  puérperas,  el   tejido  hepático  sufre  en  todas  sus 
hrtes  modificaciones  bástame  jirnfundas  y  bástanle  graves  para  (|ue  sea 
Sliíti!  recurrir  á  la  interpretación  de  que  hablamos,  Si  apelamos  á  los  re- 
saltados del  examen  cadavérico,  se  verá  que,  si  el  hígado  conser\'0  gene- 
ralmente su  volumen  normal,  habla  perdido  frecuentemente  una  parte  de 
su  consistencia;  en  una  observación  de  Béhier  habla  reblandecimiento  y 
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difluencia  del  órgano.  En  todas  las  que  me  se  son  propias,  había  infiltra- 
ción de  los  elementos  del  hígado  por  el  pigmento  biliar.  La  mayor  pcite 
de  las  células  presentaban,  ademas,  granulaciones  grasosas.  En  uno  de  es- 
tos hechos  Cornil  notó  esa  multiplicación  de  los  núcleos  referida  por 
Virchow  á  una  inflamación  parenquimatosa.  En  fin,  recordaré  que  Fre- 
ríchs  había  obser^'ado  en  su  enferma  un  principio  de  destrucción  de  las 
células  hepáticas  en  los  bordes  de  los  lóbulos,  su  estado  grasoso  y  su  im- 
bibición por  un  exudado  líquido. 

Debemos  recordar  aquí  que,  en  todos  los  casos  en  que  la  peritonitis  hk 
sido  bastante  general  para  llegar  á  ser  diafragmática,  la  inflamación  de  It 
serosa  perihepática  ha  podido  trasmitirse  por  contigüidad  á  la  capa  soper 
ficial  del  parénquima  de  la  glándula  y  provocar  por  este  solo  hecho  la 
aparición  de  la  ictericia. 

Es  posible  que  las  conmociones  morales,  que  ordinariamente  desem- 
peñan un  papel  tan  importante  en  la  patogenia  de  las  afecciones  hepáti- 
cas, tuvieran  en  algunas  de  nuestras  enfermas  su  parte  de  influencia  en  la 
manifestación  de  la  ictericia.  Una  de  ellas,  sobre  todo,  estaba  tan  viva- 
mente poseida  del  deseo  de  abandonar  á  su  hijo,  y  se  preocupó  hasta  tal 
punto,  que  es  natural  pensar  que  no  fuera  extraña  esta  causa  á  la  produc- 
ción de  la  ictericia.  Pero  me  cuesta  trabajo  creer,  sin  embargo,  que  sea  la 
causa  más  común  de  la  ictericia  deuteropática  en  las  puérperas.  ^No  es 
más  natural  admitir  que  un  grado  más  elevado  en  esta  alteración  del  hí- 
gado, que  es  tan  frecuente  en  las  alteraciones  graves  de  las  puérperas,  y 
especialmente  en  la  flebitis  uterina  y  en  la  peritonitis  generalizada,  baste 
para  determinar  los  desórdenes  funcionales  que  dan  origen  á  la  ictericia? 

El  papel  muy  secundario  que  la  ictericia  desempeña  en  las  enferme- 
dades puerperales  graves,  su  independencia  más  ó  menos  completa  de  los 
accidentes  que  acarrean  la  muerte,  la  época  tardía,  habitualmente,  en  que 
sé  presenta  esta  especie  de  ictericia,  nos  dispensan  de  ocupamos  aquí  de 
las  indicaciones  terapéuticas. 
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Historia. — Los  documentos  bibliográficos  que  poseemos  sobre  la  do- 
tienentería  puerperal,  no  son  de  fecha  muy  antigua. 

La  Memoria  de  Tonnelé  publicada  en  1830  (i),  es  la  que  nos  sumi- 
nistra los  primeros  datos  sobre  esta  importante  manifestación  del  envene- 
namiento puerperal.  Refiere  muchas  observaciones  y  considera  esta  fiebre 
tifoidea  como  producida,  tan  pronto  por  la  introducción  de  pus  en  la  eco- 
nomía, tan  pronto  por  la  simple  absorción  de  miasmas  pútridos  (2).  La 
compara  á  la  enfermedad  descrita  por  Bretonneau,  señalando,  sin  embar- 
go, ciertas  diferencias.  Admite,  con  Desormeaux,  que  un  gran  número  de 
fiebres  puerperales  pútridas  están  ligadas  á  la  flebitis  uterina,  pero  que 
muchas  de  estas  enfermedades  son  afecciones  primitivas  que  se  parecen 
mucho  á  la  fiebre  tifoidea  puerperal.  Discute  ampliamente  la  cuestión  de 
saber  si  el  desenvolvimiento  de  estas  enfermedades  se  refiere  directamen- 
te al  estado  puerperal  ó  bien  es  puramente  accidental. 

Lasserre  es,  con  Tonnelé,  uno  de  los  que  mejor  han  estudiado  la  do- 
tienentería  puerperal  (3).  Este  autor  ha  descrito  perfectamente  las  altera- 
ciones anatómicas,  y  6  de  sus  observaciones  con  necroscopia  nos  muestran 
las  diversas  apariencias  que  puede  pres^itar  la  lesión  de  los  folículos  ais- 
lados y  de  las  placas  de  Peyer.  £1  mal  se  localiza  particularmente  en  el 
intestino  delgado.  La  ulceración  de  las  placas  de  Peyer  sólo  está  mencio- 
nada en  un  caso. 

En  el  curso  de  una  epidemia  puerperal  que  reinó  en  Filadelña  en  Ma- 
yo de  1842,  Wilson  tuvo  ocasión  de  observar  la  fiebre  tifoidea  como  en- 
fermedad dominante  y  de  notar  en  cierto  número  de  enfermas  la  ulcera-  • 
cáon  de  las  placas  de  Peyer  (4). 

En  1845  apareció  la  Memoria  de  Bidault  y  Amoult  sobre  la  epidemia 
puerperal  que  reinó  en  el  Hótel-Dieu,  en  el  H6tel-Dieu  anexo  y  en  el  hos- 
pital Saint-Louis  durante  los  años  de  1843  Y  1844.  Como  Lasserre,  es- 
tos antiguos  internos  comprobaron  en  la  autopsia  de  muchas  de  sus  enfer- 


(1)  Tonnelé,  Des  ficvres  pturp,  observéis  h  la  Maternité  de  Paris  en  r86g  (Arhc, 
deméd.f  i.*  serie,  t.  XXIÍ,  année  1830). 

(2)  Tonnelé,  Mém.  citée,  p.  22. 

(3)  Lasserre,  Recherches  sur  la  fieure  puerpirale  faites  ¿  la  Maternité  de  Paris  en 
1841. —  These,  Paris,  1842. 

(4)  Wilson,  Gaz.  m:d.,  1843,  P*  S^í» 
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raas  un  desenvolvimiento  morboso  de  los  folículos  de  Brunner,  pcorticular- 
mente  en  los  casos  en  que  los  accidentes  habían  seguido  una  marcha  li- 
pida  (i). 

La  epidemia  observada  por  Amadeo  Charrier  en  la  Maternidad  en  1854^ 
fié  caracterizada  en  una  parte  de  su  curso  por  la  aparición  de  unadotie-^ 
Rentería  puerperal,  cuyas  lesiones  fueron  reconocidas  en  la  autopsia  deis 
sujetos.  El  autor  da  una  descripción  bastante  detallada  de  estas  alteracio- 
nes cadavéricas  (2). 

Al  decir  de  Churchill,  la  dotienentería  puerperal,  que  el  llama  fidjit 
^astro-entérica  puerperal,  reinó  epidémicamente  en  Dublin  en  1851,  f 
otra  vez  con  menos  intensidad  en  1852.  Churchill  ha  consagrado  al  esta- 
dio de  esta  enfermedad  un  artículo  de  su  libro.  Apoya  su  descripción  cu 
3  observaciones,  pero  sin  autopsia.  El  mismo  autor  nos  dice  que  Fergusoa 
había  descrito  una  forma  de  fiebre  puerperal  que  presenta  la  mayor  ana- 
logía con  esta  afección  (3). 

El  Tratado  de  partos  de  Cazeaux  contiene  una  nota  breve  sobre  la  fie- 
bre tifoidea  de  las  puérperas.  Cazeaux,  razonando  sobre  los  casos  que  ob- 
servó, considera  la  dotienentería  puerperal  como  menos  grave  que  la  fie- 
bre tifoidea  que  se  produce  en  las  condiciones  ordinarias  de  la  vida.  Fan- 
\  el,  citado  por  Cazeaux,  hace  la  misma  observación  (4). 

En  el  curso  de  este  artículo  tendremos  ocasión  de  citar  muchas  ob- 
servaciones tomadas  de  Béhier  (5),  en  las  cuales  demostró  la  autopsia  di- 
versas alteraciones,  y  especialmente  ulceraciones  situadas  en  el  intestino 


grueso. 


Si  no  hubiera  otros  hechos  m-ls  que  los  que  acabamos  de  mencionar 
Ln  esta  revista  histórica,  éstos  bastarían  para  demostrar  la  realidad  de  la 
existencia  de  la  dotienentería  puerperal.  En  vista  de  estos  documentos, 
nos  parece  difícil  dudar  de  la  existencia  de  la  entidad  morbosa  que  va- 
mos á  describir.  Con  efecto,  no  se  trata  en  las  enfermas  observadas  por 
1  js  autores  que  hemos  citado  de  un  estado  tifoideo  dependiente  de  la  fle- 
bitis puerperal,  sino  de  una  verdadera  dotienentería  caracterizada  por  las 
lesiones  intestinales  que  estamos  acostumbrados  á  atribuir  á  lo  que  hoy 
día  se  llama  fiebre  tifoidea.  Lo  que  nosotros  entendemos  por  dotienentería 
[uerperal  no  es  solamente  un  grupo  de  síntomas,  es  la  localizacion  dd 
j.'rincipio  tóxico  en  los  folículos  aislados  ó  aglomerados  del  intestino,  cu- 
ya localizacion  tiene  por  efecto  desarrollar  en  estos  órganos  todas  las  con- 


/i)  Bidault  ct  Arnoult,  Gaz.  méd.,  1845,  P*  48 !• 

•2)  A.  Charrier,  Thhe.  París,  1855. 

(3)  Churchill,  Maladies  des  femmes,  Iraduct.  fran^.  París,  1866,  p.  102 1. 

(4)  Cazeaux,  Traite  daccouchements,  París,  1 867,  7.^  édit.,  p.  439. 

(5)  Béhier,  Clin.  méd.  París,  1864. 
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!cuen<*ias  materiales  del  [iroceso  tífico.  La.  dolier.enlerfa  puerperal  noes, 
reacion  de  nuestra  fantasfa,  sino  una  entidad  morbosa  muy 
Bistinta  en  las  puérperas,  que  tiene  caracteres  anatómicos  perfecta  mente 
arcados  que  la  separan,  no  sólo  de  otras  afecciones  puerperales,  sino 
mbicn,  por  sus  concomitancias  habituales,  de  la  fielite  tifoidea  vulgar. 
Anatomía  patológica.^  Cuando  se  consultan  los  diferentes  gTupos 
■  observaciones  pertenecientes  á  tal  ó  cuál  epidemia  de  dolJencntcría 
lüerperal,  queda  uno  sorprendido  de  las  numerosas  variedades  que  pre- 
¡ntaroQ  las  alteraciones  cadavéricas,  bajo  el  punto  de  vista  de  su  sitio, 
[  su  mayor  6  men»  antigüedad,  de  su  carácter,  de  siia  compücacio- 
6s,  etc. 

Asf,  en  la  epidemia  observada  por  Lasserre  las  lesiones  estaban  situa- 
5  particularmente  en  el  intestino  delgado,  y  los  folículos  aislados  esta- 
1  más  frecuentemente  alterad.)s  que  las  placas  de  Peyer;  rara  vCí  se 
mtniban  ulceraciones. 
En  la  epidemia  descrita  por  Amadeo  Charricr,  por  el  contrario,  el  in- 
Q  grueso  era  tan  frecuentemente  atacada  como  el  intestino  delgado, 
píos  folículos  enfermos,  ya  aislados,  ya  aglomerados,  estaban  cosi  cons- 
tntemente  ulcerados. 
Si,  por  otra  parte,  leemos  los  hechos  consignados  en  la  Clínica  de-Bé- 
-,  vemos  que  el  intestino  grueso  era  el  ünico  interesado  y  que  las  ulce- 

su  mucosa  constituían  la  lesiorj  dominante. 
Esta  variabilidad  en  el  carácter  epidémico,  mostrándonos  las  diversas 
)dalidades  del  proceso  detiene nlírico,  nos  describe  completamente  to- 

Cuando  las  enfermas  sucumben  al  segundo  ó  tercer  dia,  y  hasta  en  las 

meras  24  horas,  como  sucedió  en  muchas  enfermas  de  Lasserre,  puede 

prenderse  la  alteración  intestinal  en  su  principio. 

Los  folículos  de  Brunner  aparecen  bajo  la  forma  de  una  erupción  de 

inencias  grises  ó  blanquecinas,  tanto  más  numerosos  cuanto  más  se 

roximan  á  la  válvula  ileo-cecal,  situada  prlncipalmenle  en  los  dos  ó  tres 

hliiDOS  metros  del  íleon,  y  algunas  veces  también  en  la  parte  superior  del 

^testino  delgado,  á  partir  de  la  segunda  porción  del  duodeno  solamente. 

a  volumen  casi  nunca  excede  del  de  una  cabeza  de  alfiler,  son  redondos 

o  se  aplastan  más  que  cuando  tienden  á  desaparecer.  Estas  eminen- 

s  parecen  situadas  en  la  capa  más  superficial  de  la  mucosa,  con  la  cual 

a  cuerpo  sin  adherirla  á  los  tejidos  subyacentes  t^t). 
La  constitución  histológica  do  estas  glándulas  hipertrofiadas,  no  dific- 
t  de  lo  que  se  obsena  en  la  fiebre  tifoidea.  No  se  trata  de  una  infiltra- 
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cion  de  estas  glándulas  por  un  exudado  amorfo,  sino  más  bien  de  van 
proliferación  excesiva  de  los  elementos  celulares  que  ellas  encierran. 

Las  glándulas  aglomeradas  ocupan,  casi  exclusivamente,  el  fin  del  in- 
testino delgado.  Hé  aquí  los  caracteres  que  presentaban  en  las  observado» 
nes  de  Lasserre:  su  número  era  variable,  pero  con  más  frecuencia  se  ob- 
servaban de  15  á  20;  ligera  tumefacción,  coloración  rojiza  sin  inytcáxm 
apreciable;  superfície  reticulada  de  mallas  bastante  anchas ;  mucosa  ad- 
herente  al  nivel  de  las  placas,  reblandecida,  ó  más  bien  friable.  Los  cam- 
bios ulteriores  que  experimentan  hacen  que  las  placas  acumuladas  ae 
parezcan,  según  Lasserre,  á  las  placas  blandas  de  Ij^ebre  tifoidea.  Supo- 
ne este  autor  que  las  diversas  fases  de  su  evolución  se  suceden  más  rápi- 
damente en  las  puérperas  (i). 

Se  sabe  que  en  las  placas  blandas  la  hipergenésis  de  los  elementos  se 
efectúa  solamente  en  el  interior  de  las  glándulas  conglomeradas ,  miái' 
tras  que  en  las  placas  duras  se  produce  simultáneamente  en  el  tejido  ce- 
lular que  rodea  á  las  vesículas  cerradas. 

Los  folículos  aislados  ó  aglomerados,  una  vez  que  han  llegado  al  ffdr 
do  de  desenvolvimiento  que  acabamos  de  dar  á  conocer,  son  susceptibles 
en  las  puérperas  de  dos  modos  de  terminación:  la  resolución  ó  la  ulcera- 
ción. 

En  el  primer  caso,  los  elementos  celulares  sufren  una  trasformackm 
grasosa:  las  glándulas  se  deshinchan  y  su  contenido  se  reabsorbe.  En  d 
segundo  caso,  se  forma  una  escara  sobre  la  parte  más  saliente  y  más  su- 
perficial de  estas  glándulas,  cuya  escara  se  elimina  unas  veces  toda  en  una 
pieza,  y  otras,  y  esto  es  lo  más  frecuente,  por  un  trabajo  de  destrucción 
molecular. 

Casi  no  hay  ninguna  parte  del  tubo  intestinal  que  no  pueda  ser  el 
asiento  de  las  ulceraciones  dotienentéricas  en  las  puérperas. 

Las  observaciones  de  Amadeo  Charrier  nos  muestran  las  ulceraciones 
ocupando,  en  la  gran  mayoría  de  casos,  los  2  ó  3  últimos  metros  dd 
intestino  delgado,  y  afectando  á  los  folículos  aislados  y  aglomerados,  so- 
bre todo  á  estos  últimos.  Estas  ulceraciones  son  tanto  más  numerosas  y 
tanto  más  extensas  cuanto  más  se  aproximan  á  la  válvula  íleo-cecal,  la 
cual  algunas  veces  está  cubierta. 

Cuando,  por  excepción,  la  región  invadida  es  el  duodeno ,  como  en 
una  enferma  de  Charrier  (2),  se  ven  sobresalir  los  folículos  de  Brunner 
con  bordes  elevados  y  grisáceos;  la  úlcera  está  deprimida  en  su  centro  y 
la  túnica  musculosa  forma  el  fondo  de  la  solución  de  continuidad.  Otras 


(i)     Laserre,  TAíse  citée,  p.  73. 

(2)     Charrier,  T/thí,  París,  1855,  obs.  I,  p*  59. 
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ices,  una  capa  delgada  de  tejido  conjuntivo  recubre  la  túnica  musculosa. 

Las  úlceras  que  se  producen  sobre  las  placas  de  Feyer  son,  habitual- 
ente,  elípticas,  de  una  longitud  que  varta  entre  algunos  milímetros  á  al- 
mos centímetros;  su  mayor  diámetro  corresponde  al  eje  longitudinal  del 

esttno;  están  situadas  sobre  lacurvadura  opuesta  í  la  inserción  del  me- 

üiterio,  sus  bordes  están  Trecuen  (emente  desprendidos,  grisáceos  y  for- 

kflndo  reborde  dependiente  de  la  mucosa.  El  fondo  de  las  úlceras  está 

io,  bien  por  una  capa  de  tejido  conjuntivo,  bien  por  el  tejido  muscu- 

r  desnudo. 

En  ciertas  epidemias,  el  intestino  grueso  está  casi  tan  frecuentemente 
acado  como  el  intestino  delgado  por  el  trabajo  ulcerativo.  Pero  hay 
ras  condiciones  epidémicas  que  predisponen,  especialmente  á  las  puér- 
eras,  Ü  las  ulceraciones  del  intestino  grueso.  Esto  es,  al  me'nos,  lo  que  pa- 
lee haber  sucedido  en  la  epidemia  observada  por  Béhier.  Exceptúo,  sin 
Dbargo,  la  observación  XXXin  de  este  autor,  la  cual  nos  muestra  el  in- 
stíno  grueso  y  el  delgado  simultáneamente  ulcerados.  Hé  atiuí,  por  lo 
;mas,  el  pasaje  en  que  está  descrita  esta  lesión: 

•  El  intestino  grueso  ofrece  en  toda  su  mitad  inferior  ulceraciones  nu- 
lerosas,  pequedas  y  cortadas;  hacia  el  fin  del  yeyuno,  al  nivel  de  las 

s  inyectadas,  existen  extensas  ulceraciones  circundando  al  intestino;  se 
tcuentran  particularmente  dos  más  grandes  que  las  otras,  ambas  situa- 

s  al  nivel  del  borde  de  las  válvulas  conniventes,  poco  marcadas  en  este 

raje.  La  superficie  de  estas  ulceraciones  está  formada  por  una  especie 
falsa  membrana  pulposa,   coloreada   en  verde  por  un   liquido  bi- 
oso  Ci).' 

En  las  observaciones  XXXVI  y  XL  del  mismo  autor  encueniro  los 
guíenles  párrafos,  en  los  cuales  están  descritas  con  el  mayor  cuidado  las 
keraciones  del  intestino  grueso: 

<Hária  la  mitad  del  colon  ascendente  empiezan  unas  ulceraciones, 

mero  raras,  como  discretas,  desiguales,  de  bordes  recortados;  después 

is  ulceraciones  son  reemplazadas  por  extensas  placas,  á  cuyo  nivel  la 
UiCQsa,  como  convertida  en  escaras  grisáceas  de  la  extensión  de  una  pie- 
,dc  dos  reales,  está  socavada  por  una  capa  de  pus  que  la  despega.  Estas 
mo  ó  dos  puntos ,  circunscriben  un  islote  de  mucosa,  toda- 
fa  sana,  de  la  extensión  de  una  pieza  de  5  céntimos.  Hacia  el  principio 
b1  colon  descendente,  casi  toda  la  circunferencia  del  intestino  está  lam- 
en escarificada.  A  partir  de  la  mitad  del  colon  descendente  liasta  el  rec- 
),  la  mucosa  está  levantada;  no  queda  mis  que  la  túnica  musculosa  des- 
ida,  ofreciendo  una  apariencia  de  fieltro  y  como  reliculada  por  la  hin- 
Eon  de  las  fibras  inyectadas. 


(i)     Bélilír,  Cfi;- 


t364,  obs,  33,  ¡1.  675. 
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»En  la  cavidad  de  esta  porción  del  intestino  se  encuentra  un  tubo 
grisáceo  de  cerca  de  25  centímetros  de  longitud  constituido  jx^run  detri- 
tus filamentoso  y  rugoso,  que  no  es  más  que  la  mucosa  de  toda  esta  parte 
del  intestino  convertida  en  escara  tubulosa.  La  túnica  muscular  que  for- 
ma la  cara  interna  del  intestino  descansa  sobre  un  tejido  celular  infiltra- 
do de  linfa  plástica,  que  da  á  la  totalidad  de  la  pared  intestinal  un  espesor 
de  20  centímetros ;  pero ,  al  mismo  tiempo ,  esta  pared  tan  engrosada  es 
muy  friable  y  se  desgarra  muy  fácilmente ;  la  coloración  de  estas  paredes, 
vista  en  su  espesor,  es  de  un  blanco  semilechoso  grisáceo. 

»La  superficie  interna  del  intestino,  desigual,  estriada,  en  el  sentido 
de  su  circunferencia,  ofrece  una  apariencia  rosácea,  análoga  á  la  de  una 
herida  que ,  azulada  y  grisácea  al  principio,  comienza  á  limpiarse  y  á  ^^ 
cobrar  su  coloración  normal  (i). 

»E1  intestino  grueso  es  el  asiento  de  numerosas  ulceraciones;  la  muco- 
sa está  en  ciertos  puntos  como  dentellada  y  agrietada.  Un  líquido  puri- 
forme y  fétido  está  mezclado  á  las  materias  fecales  (2).* 

En  la  imposibilidad  de  referir  aquí  mis  observaciones  personales,  me 
limitaré  á  llamar  la  atención  sobre  las  grandes  diferencias  de  aspecto  que 
presentaron  las  alteraciones  de  los  folículos  aislados  y  las  placas  de  Pc- 
yer  en  estas  diversas  enfermas. 

En  un  caso,  las  placas  de  Peyer  estaban  poco  tumefactas,  superficial- 
mente ulceradas,  y  las  ulceraciones  no  excedían  del  diámetro  de  una  pi^ 
za  de  5  céntimos. 

En  otro  caso,  todas  las  túnicas  del  intestino  estaban  bien  hipertrofiadas, 
y  sobre  este  fondo,  cuyo  espesor  no  medía  menos  de  centímetro  y  medio, 
es  donde  se  mostraban  las  ulceraciones,  discretas  al  principio,  después 
confluentes,  y  eran  notables  por  sus  grandes  dimensiones,  sus  bordes  levan- 
tados, desiguales,  espesos,  negros,  dentellados,  cortados  á  pico,  su  fondo 
unas  veces  hinchado  y  exuberante  y  otras  profundamente  deprimido,  la 
infiltración,  en  su  centro,  de  una  materia  dura,  de  apariencia  fibrinosa  6 
tuberculosa,  y,  finalmente,  por  la  hipertrofia  considerable  de  las  túnicas 
intestinales  sobre  que  descansaban. 

En  un  caso  no  menos  notable  que  el  precedente ,  los  folículos  aisla- 
dos y  acumulados  eran  el  asiento  de  un  desenvolviento  hipertrófico  con- 
siderable. Habían  adquirido  una  extremada  dureza,  estaban  como  lardá- 
ceos al  corte,  y  presentaban  todos  en  su  circunferencia  un  rodete  muy  sa- 
liente que  circanscribía  las  ulceraciones,  de  fondo  gris  y  deprimido,  de  bor- 
des elevados  y  tallados  como  por  un  sacabocados.  Ademas  estaban  rodea- 


2)     Béhicr,  loe.  áí.,  ol)s.  36,  p.  682, 
-.2)     liéhler,  ¡oi.  rií.,  obs.  40,  p.  694 
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¡dos,  en  una  extensión  de  algunos  mütmetros,  de   un  círculo  rojiao  in- 
yectado. 

l'inalmenle,  tina  de  nuestras  observaciones  prueba  que  la  dlliina  por- 
ción del  intestino  delgado,  en  una  extensión  de  15  á  20  centímetros,  |.ue- 

star  enteramente  des,¡ojada  de  su  mucosa  y  convertido  en  anií  ler- 
dadera  superficie  ulcerosa. 

Coxco.MiTANXlAS  ANATÓMICAS  — Si  fuera  jiosible  dudar  que  !a  do- 
tieaenteria  puede  ser  una  de  la  manifestaciones  del  envenenamiento 
puerjieral,  el  estudio  de  las  alteraciones  cadavéricas  que  acompañan  á  las 
lesiones  intestinales  nos  llevarla  forzosamente  á  esta  conclusión.  Es  cier- 
to que  existe  una  gran  variedad  en  la  naturaleza  de  estas  concomitancias, 
«egun  que  pertenezcan  á  enfermas  observadas  en  el  curso  de  tal  ó  cuí.l 
leiiidcmia.  Pero  es  un  liechu  de  observación  vulgar,  y  que  es  casi  superfluo 
repetir,  que  cada  epidemia  marca  un  sello  diferente  á  las  enfermedades 
que  se  producen  bajo  su  influencia. 

^sf,  la  peritonitis,  que  no  se  notó  en  ninguna  de  mis  observacioneíi, 
figura  en  todos  los  hechos  sin  excepción  referidos  por  Lasserre.  Habí- 
itualmente  sero- purulenta  y  generalizada,  es  puramente  serosa  ó  sero-fibri- 
nosa  si  los  accidentes  determinaron  rápidamente  la  muerte.  Tiende,  por 
el  contrario,  á  circunscribirse  y  se  hace  ndhcrente  cuando  la  enfermedad 
e  prolonga,  de  lo  cual  nos  ofrece  un  ejemplo  tina  de  las  observaciones 
de  Lasserre  (i).  En  este  caso,  las  dos  hojas  del  peritoneo  se  adherían  en- 
vtre  sí  en  casi  todos  los  puntos  por  medio  de  falsas  membranas  amarillas, 
grisáceas,  presentando  algunos  vestigios  de  organización.  El  hígado,  ct 
'bazo,  el  estómago  y  el  diafragma,  limitaban,  á  consecuencia  de  las  adhc- 
sencias  formadas  ,  una  especie  de  bolsa  situada  por  delante  del  epiploon 
gastro-hepático,  cuya  bolsa  contenía  25  centilitros  de  pus  espeso,  cremoso 
y  un  poco  fétido. 

La  metritis  que  encuentro  consignada  en  todos  los  casos  observados 
por  Lasserre,  y  en  un  caso  relatado  por  Behier,  no  está  indicada  ni  en  las 
observaciones  de  Amadeo  Charrier,  ni  en  las  mias.  I.a  variedad  más  fre- 
cuente que  se  ha  observada,  es  la  endometritis  pseu do-membranosa. 

También  pueden  encontrarse,  coincidiendo  con  la  alteración  de  las 
.placas  de  Pcyer  y  de  los  folículos  aislados,  en  las  puérperas  otras  lesio- 
Ses  del  aparato  genital  ó  de  sus  anexos,  laltK  como  la  flebitis  de  las  ve- 
s  y  de  los  senos  uterinos  i^Bchier,  A.  Charrier),  del  plexo  pañi  piniforme, 
:de  Ins  venas  hipogástrica,  ¡Kaca,  sacra,  mediana  (_Béhier),  la  ¡nñltrarion 
gelati  ni  forme,  seropurulenta  ó  purulenta  del  ligamento  ancho  (Lasserre), 
k  ovaritis  simple  ó  supurada  (I..asserre,  Amadeo  Charrier),  la  salpingitis 
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supurada  (A.  Charrier)  ó  pseudo-membranosa  (Lasserre),  el  flegmon  su- 
purado de  la  fosa  ilíaca  (Béhjer),  la  gangrena  de  la  vulva  y  de  la  vagina 
(A.  Charrier).  Los  ganglios  mesentéricos  pueden  estar  infartados,  rojizos, 
friables  (Lasserre).  En  la  observación  XXXIV  de  Béhier,  presentaron  im 
color  negro  (i). 

£1  infarto  del  hígado,  su  reblandecimiento  y  su  distensión  por  una 
sangre  negra  (Charrier),  el  reblandecimiento  y  hasta  la  difluencia  del  baxo 
(Charrier,  Hervieux),  la  supuración  parcial  de  este  último  órgano  (Char- 
rier), el  reblandecimiento  y  la  congestión  de  losriñones  (Hervieux),  su  in- 
farto por  una  sangre  negra  y  fluida  (Lasserre),  la  inflamación  de  la  muGO- 
sa  vesical  (Béhier),  la  gangrena  en  placas  de  esta  membrana  (Charrier), 
constituyen  otras  tantas  complicaciones  cadavéricas  posibles  de  la  dotie- 
nentería  puerperal.  '".  ^ 

En  las  cavidades  torácica  y  encefálica  pueden  encontrarse  diversas  le- 
siones que  podrían  ser  atribuid^  más  bien  á  la  fiebre  tifoidea  vulgar  que 
á  la  que  dimana  del  envenenarttiento  puerperal.  Hé  aquí  su  enumeración: 
Equimosis  subpericardíacos  (A.  \3harrier),  distensión  de  las  cavidades  de- 
rechas del  corazón  por  una  cantidad  más  ó  menos  notable  de  sangre  lí- 
quida ó  parcialmente  coagulada,  ó  por  concreciones  fibrinosas  decolora- 
das (Lasserre),  falsas  membranas  ó  adherencias  pleurales  (Lasserre,  Bé- 
hier, Hervieux),  infarto  ó  congestión  pulmonar  (Lasserre,  Hervieux),  hc- 
patizacion  y  abscesos  pulmonares  (Hervieux),  infiltración  purulenta  de  es- 
ta viscera  (Béhier),  infiltración  serosa  del  tejido  celular  subaracnoideo  y 
ligero  derrame  en  los  ventrículos  cerebrales  (Lasserre),  hiperemia  encefá- 
lica, infarto  de  los  senos  cerebrales  por  sangre  negra  (A.  Charrier). 

Aunque  no  sea  fácil  deslindar,  entre  todas  estas  concomitancias  anató- 
micas, las  que  podrían  considerarse  como  íntimamente  ligadas  á  la  dotie- 
nentería  y  las  que  proceden  del  envenenamiento  puerperal,  no  nos  parece 
posible  negar  la  intervención  de  este  último  elemento  en  presencia  de  las 
alteraciones  que  presentaron  en  cierto  número  de  casos  los  órganos  pelvi- 
abdominales,  tales  como  el  peritoneo,  el  útero,  las  trompas,  los  ovarios, 
el  ligamento  ancho,  la  vagina,  la  vulva,  la  fosa  ilíaca,  el  sistema  venoso 
de  la  pelvis,  etc.  Estos  diferentes  órganos  no  aparecen  lesionados  habi- 
tualmenteen  la  dotienenterí a  vulgar,  y,  por  lo  menos,  sería  una  coinciden- 
cia bien  extraña  que  una  fiebre  tifoidea  pura  y  simple  apareciera  acompa- 
ñada de  una  multitud  de  alteraciones  que  no  se  producen  de  ordinario 
más  que  en  los  sujetos  atacados  por  el  envenenamiento  puerperal.  Si  se 
tratara  de  i  ó  2  casos  aislados,  la  acción  específica  del  miasma  puerperal 
sería  en  rigor  discutible;  pero  las  observaciones  de  Lasserre,  que  son  en 


(i)     Bch"eT,  C/i/i.  mcd.,  1864,  p.  675. 
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aúmero  de  6;  las  de  Charrier,  que  se  elevan  á  k  cifra  de  15;  las  de  Bé- 
hier.etc,  forman  un  total  tan  respetable  que  la  influencia  patogénica  ejer- 
cida en  todos  estos  casos  por  el  principio  túxico  está  fuera  de  toda  discu- 

Cahactéres  clínicos. — Si  la  dotiencnterla  puerperal  puede  recono- 
cerse fácilmente  en  el  caddver,  está  lejos  de  revelarse  con  caracle'res  tan 
maniñiístos  en  el  vivo.  La  considerable  frecuencia  con  que  se  presenta  el 
estado  tifoideo  en  las  afecciones  graves  que  determina  el  envenenamiento 
puerperal,  oscurece  todos  los  datos  titiles  que  podría  suministrar  el  exa- 
men clínico  de  las  enfermas,  y  el  caos  que  resulta  es  tanto  más  indesci- 
frable cnanto  que  estas  afecciones  complican  muy  frecuentemente  ¡as  al 
teraciones  dotienentéricas  propiamente  dichas. 

Yo  no  puedo,  pues,  tener  la  pretensión  de  haber  resuelto  el  diffdl  pro- 
blema de  los  caracteres  clínicos  de  la  dotienentería  puerperal.  Sin  em 
bargo,  limitándome  aquí  á  la  exposición  sumaria  y  fiel  de  los  fenómenos 
observados  durante  la  vida  en  mis  enfermos,  y  en  tos  de  los  diferentes 
tores,  espero  poder  reunir  algunos  elementos  que  senjrán  algún  dia  para 
edificar  la  sintomatología  completa  de  esta  afección. 

La  dotíenenteria  puerperal  principia,  casi  siempre,  por  un  calofrió 
más  ó  menos  largo^tacompafiado  6  seguido,  y  algunas  veces  hasta  prece- 
dido, de  náuseas,  y  después  de  vómitos  abundantes.  El  calofrío  puede  re- 
petirse y  consistir  en  una  serie  de  pequeñas  sensaciones  de  frio,que  duran 
todo  el  dia  ó  toda  la  noche. 

A\  calofrío  sucede  siempre  una  fiebre  intensa,  con  malestar,  abatimien- 
to, sed  vira,  anorexia,  estado  saburral  de  !a  lengua  y  cefalalgia.  Pero  lo 
que  no  es  menos  constante  y  nos  parece  digno  de  fijar  la  atención,  bajo 
el  punto  de  vista  semeiótico,  es  la' existencia  simultánea  de  dolores  abdo- 
minales. Estos  dolores  tienen  un  sitio  bastante  variable,  pero  afectan  más 
comunmente  el  hipogastrio  ú  una  de  las  fosas  iliacas,  ó  bien  asimismo  la 
región  lumbar. 

Importa  advertir  que  una  complicación,  sea  peritoneal,  sea  uterina, 
sea  flebflica,  etc.,  motiva  con  frecuencia  e.stas  explosiones  dolorosas;  y 
aun  cuando  deba  desenvolverse  una  dotienenlería  ó  alguna  otra  afección 
y  adquirír  la  preponderancia,  es  necesario  reconocer  que  el  abdomen,  y 
sobre  todo  la  pelvis,  son  desde  luego  el  teatro  de  las  manifestaciones  que 
han  de  caracterizar  la  verdadera  naturaleza  de  In  enfermedad.  Con  efecto^ 
el  vientre  casi  siempre  está,  desde  el  principio,  ligeramente  sensible  á  la 
presión,  algo  tenso  y  meteorizado,  cuyos  fenómenos  no  se  producen,  de 
ordinario,  en  el  período  inicial  de  la  liebre  tifoidea. 

Los  dolores  pelvianos  se  irradian  con  frecuencia  hacia  el  epigastrio, 
tos  lomos  y  los  muslos.  En  muchas  enfermas  de  l,aserre,  se  exasperaban 
T  Ift  flexión  de  los  miembros  inferiores. 
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Después  de  este  primer  período,  la  dotienentería  puerperal  evolucio- 
na, con  poca  diferencia,  como  la  fiebre  tifoidea  vulgar. 

Hé  aquí  el  cuadro  de  la  forma  grave,  la  única  que  puede  describine 
con  certeza  y  completo  conocimiento  de  causa,  puesto  que  las  observacio- 
nes sobre  las  cuales  se  funda  mi  descripción,  fueron  todas  completadas  por 
la  autopsia. 

La  diarrea  sigue  de  cerca  á  la  aparición  de  los  fenómenos  del  período 
de  invasioi);  diarrea,  biliosa  como  los  vómitos,  ó  mucosa  y  mezclada  de 
materias  albuminosas.  Su  abundancia  es  variable,  pudiendo  rejjetirse  las 
deposiciones  hasta  30  veces  al  dia;  pero  cuando  el  número  no  es  dema- 
siado grande,  parecen  procurar  un  verdadero  alivio  á  los  enfermos. 

La  lengua,  húmeda  al  principio,  se  cubre  bien  pronto  de  una  capa  es- 
]>esa  y  amarillenta.  La  sed,  es  intensa;  el  apetito,  nulo;  el  vientre  continúa 
meteorizado,  sensible  á  la  presión,  sobre  todo  en  la  zona  hipogástrica.  Si 
se  abulta  más,  se  hace  casi  siempre  indolente. 

Al  mismo  tiempo  la  fácies  se  altera,  se  pone  pálida ,  abatida,  rara  vez 
congestionada.  Los  ojos  se  hunden,  la  mirada  pierde  su  vivacidad  y  b 
fisonomía  su  expresión.  Se  pronuncian  el  estupor  y  la  adinamia,  la  inteli- 
gencia se  desordena,  las  ideas  se  hacen  confusas  y  las  respuestas  lentas; 
1:ls  enfermas  quedan  indiferentes  á  todo  lo  que  pasa  á  su  alrededor. 

A  medida  que  la  enfermedad  progresa,  los  síntomas  se  agravan;  la 
lengua,  se  seca  y  se  oscurece;  los  dientes  y  los  labios,  se  cubren  de  fuligi- 
nosidades negruzcas;  la  sed,  es  insaciable;  las  cámaras,  oscuras,  fétidas  é 
involuntarias.  La  presión  en  la  fosa  ilíaca  derecha  determina  gorgoteo. 
Kn  dos  de  mis  enfermas  observé  una  erupción  muy  abundante  de  manchas 
rosáceas  lenticulares,  en  un  caso  en  los  vacíos  y  alrededor  de  la  pelvis,  jr 
en  el  otro  en  la  cara  posterior  del  tronco.  Pero  yo  no  he  encontrado  men- 
cionado este  fenómeno  en  ninguna  de  las  obser\aciones  recogidas  ix)r  los 
autores. 

Entre  los  desórdenes  que  se  refieren  á  las  funciones  del  aparato  respi- 
ratorio, deben  notarse  la  pulverulencia  de  las  narices,  la  disnea,  tos,  nii- 
dos  sibilantes,  sonoros,  mucosos,  y,  en  algunos  casos,  los  síntomas  de  un:i 
\xTdadera  pulmonía. 

En  los  centros  nerviosos,  los  desórdenes  se  i)ronuncian  cada  vez  más; 
las  noches  son  ngiladas  y  sin  sueño:  á  la  incoherencia  de  las  palabras  yde 
las  ideas  sucede  un  delirio  trniiíjuilo,  que  dcsjjues  se  hace  violento.  Lis 
enfermas  no  i)ueden  permanecer  quietas;  tratan  á  cada  instante  de  levan- 
lars'j,  y  en  estas  tentativas  caen  frecuentemente  de  la  cama.  O  bien  están 
en  un  estado  de  somnolencia,  sólo  internnnpido  por  desvarios  y  concej»- 
(iones  delirantes.  1  )es])ues  viene  el  coma,  que  termina  la  escena. 

Es  raro  que  las  secreciones  láctea  y  loi^uial  no  sufran  modifícacioneí 
profundas.  Desde  el  prin':ii)io  las  mamas  se  marchitan,  se  ])onen  blandas 
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y  nacidas,  y  la  secreción  láctea  desaparece.  Los  loquios,  abundantes  al 
principio,  fluyen  bien  pronto  en  menor  cantidad,  tap  pronto  sanguinolen- 
tos, tan  pronto  pálidos,  después  oscuros  y  fétidos.  En  el  último  jjeríodo 
•desaparecen. 

La  marcha  de  los  accidentes  está  lejos  de  ser  siempre  tan  regular  co- 
mo podría  suponerse  después  de  esta  descripción.  Es  raro,  al  menos  si  se 
juzga  por  los  hechos  recogidos  hasta  el  dia,  que  exista  una  progresión 
creciente  continua  en  el  desenvolvimiento  de  los  síntomas  desde  su  pri- 
mera aparición  hasta  el  desenlace. 

Frecuentemente,  después  de  un  escalofrió  acompañado  de  vómitos  y 
seguido  de  una  reacción  febril  intensa,  se  declara  una  mejoría  §ensible, 
que  podría  hacer  creer  que  la  enfermedad  ya  no  iba  á  pasar  más  adelante. 
Se  pasan  203  dias  sin  manifestaciones  inquietantes.  Después  reaparece 
la  fiebre  con  ó  sin  dolores  abdominales,  diarrea,  tensión  y  sensibilidad  del 
vientre,  lengua  saburral.,  etc.  Una  dosis  de  ipecacuana  y  una  aplicación  de 
ventosas  escarificadas  parecen  detener  una  vez  más  la  marcha  de  la  en- 
fermedad, y  es  probable  que  el  resultado  no  desmentiría  esta  presunción 
4>i  una  nueva  impregnación  no  viniera  á  dar  un  nuevo  empuje  á  los  acci- 
dentes dotienentéricos. 

Ello  es  que  la  fiebre  tifoidea  puerperal,  cuando  llega  á  cierto  grado  de 
su  evolución,  ya  sea  rápidamente,  ya  por  una  serie  de  impulsiones  sucesi- 
vas, continúa  sus  progresos  y  conduce  más  ó  menos  pronto  á  las  enfermas 
á  la  muerte. 

La  duración  de  esta  enfermedad  es  muy  variable  y  depende  mucho  de 
la  intensidad  de  las  epidemias. 

En  la  epidemia  obser\'ada  en  1841  por  Laserre  en  la  Maternidad,  y  en 
|a  que  observaron  Bidault  y  Arnoult  en  el  Hótcl-Dieu  y  en  el  Hótel-Dieu 
anexo  en  1843  Y  ^844,  la  marcha  de  la  enfermedad  fué  muy  rápida  y  su 
duración  muy  corta.  De  seis  puérperas  de  Laserre,  una  pereció  19  horas 
después  del  parto,  una  al  cabo  de  29  horas,  una  al  cuarto  dia,  otra  al 
quinto,  otra  al  decimotercero  día  de  enfermedad  y  al  décimooctavo  de 
]>uerperio. 

Una  de  las  enfermas  de  Bidault  y  Arnoult,  sucumbió  58  horas  después 
del  parto.  De  las  tres  mujeres,  cuya  obser\'acion  recogí  por  mí  mismo, 
una  murió  íil  quinto  dia  y  dos  al  décimoj^rimero  dia  de  puerperio. 

Todas  las  paridas  de  Béhier  que  en  la  autopsia  presentaron  placas  de 
Peyer,  estuvieron  mucho  tiempo  enfermas:  una  i  mes,  otra  37  dias  y 
otra  4  meses. 

En  los  diversos  casos  que  han  ser\'ido  de  base  á  mi  descripción,  la 
muerte  fué  la  terminación  constante  de  la  enfermedad.  Pero  no  debe  in- 
ducirse de  esto  que  la  dotienentería  puerperal  no  puede  curar.  Por  el  con- 
trario, yo  he  sido  testigo  de  un  gran  número  de  hechos  que  prueban  la 
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curabilidad  de  esta  afección;  pero  como  la  falta  del  examen  cadavérico  no 
permite  afirmar  que  se  tratara  en  tales  enfermas  de  una  verdadera  fiebre 
tifoidea,  no  puedo  declararme  de  una  manera  absolutamente  cierta  sobre  la. 
proposición  de  las  curaciones  con  relación  á  las  defunciones.  Aun  admitien- 
do que  el  diagnóstico  puramente  clínico  estuviera  exento  de  todo  error,  esta 
proporción  no  podría  establecerse  con  toda  la  precisión  que  es  de  desear 
por  motivo  de  la  complicación  del  problema  por  el  elemento  epidémico. 
Según  que  la  epidemia  sea  más  ó  menos  violenta,  la  dotienentería  puer- 
peral contará  más  ó  menos  curaciones.  En  suma,  y  si  se  juzga  por  Ios- 
hechos  sometidos  á  mi  observación,  yo  creo  que  el  número  de  casos  be- 
nignos es  más  considerable  que  el  de  casos  graves,  el  de  las  mujeres  que 
curan  que  el  de  las  que  sucumben. 

De  la  observación  XXXIII  de  Béhier  (i),  en  la  cual  vemos  pasar  los- 
accidentes  intestinales  al  estado  subagudo  y  morir  la  enferma  al  cabo  de 
4  meses  y  en  un  completo  marasmo,  se  podría  concluir  que  la  enfer 
medad  es  susceptible  de  revestir  hasta  cierto  punto  la  forma  crónica.  Este 
modo  de  terminar  podría  producirse  en  dos  condiciones  muy  diferentes: 
ó  bien  cuando  la  enferma,  llevando  ya  las  ulceraciones  en  el  intestino,  es 
sustraida  á  la  influencia  del  medio  tóxico,  demasiado  seriamente  afectada 
para  que  la  reparación  pueda  producirse  sin  que  trascurra  mucho  tiempo^. 
pero  no  bastante  profundamente  atacada  para  que  las  lesiones  ya.  produ- 
cidas acarreen  necesariamente  la  muerte,  ó  bien,  quedando  laienferma  en 
el  medio  donde  contrajo  la  afección  tifoidea,  se  mejora  este  medio,  se 
detiene  la  impulsión  dada  á  los  accidentes  y  éstos  sufren  una  modifica- 
ción que  permite  al  esfuerzo  reparador  luchar  más  ó  menos  largo  tiempo 
con  la  enfermedad. 

Lo  que  he  dicho  de  las  complicaciones  anatómicas  me  dispensa  de 
hablar  de  las  complicaciones  clínicas,  puesto  que  éstas  no  son,  durante  la 
vida,  más  que  la  manifestación  de  las  lesiones  observadas  después  de  la 
muerte. 

Diagnóstico. — La  descripción  que  precede  permite  reconocer  que  los 
caracteres  clínicos  de  la  dotienentería  puerperal  no  difieren  de  los  de  la 
fiebre  tifoidea  vulgar.  Sin  embargo,  si  se  tien^  en  cuenta  los  accidentes 
especiales  que  abren  la  escena,  la  marcha  frecuentemente  irregular  de  la 
enfermedad  y  la  naturaleza  particular  de  estas  posibles  complicaciones, 
será  necesario  conceder  un  lugar  á  la  afección  que  estudiamos  entre  las 
variedades  de  la  fiebre  tifoidea.  i 

Sólo  en  las  puérperas  se  anuncia  la  fiebre  tifoidea  por  dolores  abdomi- 
nales, ligados  á  un  principio  de  metritis,  de  flebitis  ó  de  peritonitis.  Es- 


I)     lichier,  C/in.  mcd.  Paris,  1864.  P*  ^72. 
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necesario  la  influencia  del  veneno  puerperal  p.ira  explicar  esa  rapidez 
extraordinaria  de  los  accidentes  que  se  observan  en  ciertas  epidemias,  ú 
■esas  alternativas  tan  pronunciadas  y  tan  frecuentes  de  mejoría  y  de  agra- 
vación i  que  están  sujetas  las  puérperas  dotienen tencas.  £n  fin,  las  numu* 
lúsas  complicaciones  que  pueden  presentarse  en  los  órganos  pelvianos  en 
-«sta  clase  de  enfermas,  constituyen  un  carácter  distintivo  del  mayor  valor. 

Este  conjunto  de  caracteres  clínicos, .; basta  para  distinguir  la  fiebre 
■ttlbidea  puerperal  verdadera  del  estado  tífico  dejiendiente  de  la  flebitis  u 
déla  peritonitis  de  las  puérperas?  Desgraciadamente  no.  Yo  no  conozco 

no  diagnóstico  cierto  por  medio  de!  cual  pueda  diferenciarse  estos  dos 
«siados  patológicos.  Las  manchas  rosáceas  lenticulares  están  lejos  de  ser 
un  signo  patognomónico  de  la  fiebre  tifoidea.  Yo  las  he  notado  muchas 
■veces  en  el  estado  tífico  de  ciertas  puérperas  atacadas  de  flebitis  supurada. 
FJ  gorgoteo  crepiLinte  de  la  fosa  iliaca  no  tiene  má-s  valor,  toda  vez  que 
j  presentan  también  nuestras  enfermas  atacadas  de  dianea.  En  cuanto  ai 
meteorismo,  es  sobrado  frecuente  en  la  flebitis  y  en  la  peritonitis  puerpe- 
rales para  que  pueda  servir  como  signo  distintivo  entre  el  estado  tífico  que 
■"CStas  afecciones  engendran  y  la  dotienenlería  puerperal  verdadera.  Pars 
-que  todos  estos  signos  puedan  tener  el  valor  diagnóstico  que  poseen  en  la 
-fiebre  tifoidea  verdadera,  es  necesario  que  no  haya  ni  flebitis  ni  perilonitií. 
concomitantes.  Y  aun  en  este  caso,  todavía  no  podría  afirmarse  nada, 
puesto  que  una  supuración  latente,  ya  en  las  serosas,  ya  en  los  vasos,  ya 

los  parénquimas  viscerales,  es  susceptible  de  determinar  en  las  puérpe* 
ras  un  estado  tifoideo  muy  pronunciado. 

Pronóstico. — En  la  apreciación  del  peligro  que  la  dotienenterta  liace 
cfjrreí  á  las  puérperas,  deben  tenerse  en  cuenta  dos  elementos:  el  estado 
-<¡iidém¡co  y  e!  estado  individual. 

Toda  puérpera  que  habita  en  una  localidad  infectada  por  el  veneno 
puerperal,  sufre  las  mismas  vicisitudes  que  la  epidemia  actualmente  exis- 
lente  en  dicha  localidad.  Sustraida  á  la  influencia  epidémica,  puede  cu- 
T.ir,  A  menos  que  la  lesión  intestinal  ó  las  afecciones  que  la  complican  no 
hayan  alcanzado  un  desarrollo  sobrado  considerable.  Permaneciendo  en 
el  mismo  medio  infectado,  puede  curar  también  cuando  el  azote  pierde 
¡I  violencia,  y  con  mayor  razón  cuando  se  ha  reducido  á  las  menores  pro- 
porciones posibles.  Cuando  la  epidemia  alcanza  su  máximum  de  intensi- 
•d.id,  la  dotienenterfa,  no  solamente  mata  á  las  enfermas,  sino  que  puede 
-arrebatarlas  en  menos  de  24  horas. 

Respecto  ^  estado  individual  por  sí  solo,  hé  aqui  los  elementos  que 
servirán  de  base  al  pronóstico. 

Una  fiebre  intensa,  precedida  de  calofríos  repetidos  O  de  un  calofrió 
violento  que  no  sufre  ninguna  atenuación  en  los  dias  siguientes,  es  ua 
.-si^o  del  peor  augurio. 
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La  acentuación  de  los  fenómenos  tifoideos  propiamente  dichos:  estu- 
por, postración,  obtusión  de  las  ideas,  lentitud,  dificultad  é  incoherencia 
en  las  palabras,  somnolencia,  delirio,  sequedad  de  la  lengua,  fuliginosida- 
des de  los  labios  y  de  los  dientes,  meteorismo,  gorgoteo  ilíaco,  manchas, 
rosáceas  lenticulares,  etc.,  hacen  presentir  casi  inevitablemente  la  muerte. 

Un  delirio  violento  seguido  de  coma,  las  formaciones  gangrenosas  en 
el  sacro,  en  el  gran  trocánter,  en  la  vulva,  etc.,  anuncian  un  fin  muy  pró- 
ximo. 

El  desenvolvimiento  progresivo  de  ciertas  complicaciones,  tales  como^ 
la  flebitis,  la  peritonitis,  la  pulmonía,  etc.,  alejan  las  esperanzas  que  ha- 
brían podido  concebirse  si  la  dotienentería  hubiera  estado  libre  de  todo- 
otro  proceso  morboso. 

La  atenuación  de  la  fiebre,  si  no  presagia  la  curación,  proporciona  al 
menos  al  práctico  los  medios  de  luchar  con  ventaja,  auxiliado  de  los  me- 
dios higiénicos  y  terapéuticos,  contra  los  progresos  del  mal. 

La  cesación  de  la  diarrea  y  del  meteorismo,  la  mejoría  del  estado  dé- 
la lengua,  el  retomo  de  la  fisonomía  á  su  expresión  natural,  un  sueño  ver- 
dadero y  prolongado  por  algunas  horas  en  medio  de  una  calma  profun- 
da, son  signos  pronósticos  muy  favorables. 

En  igualdad  de  circunstancias,  cuanto  más  se  prolonga  la  enfermedad,, 
más  probabilidades  hay  de  curación. 

El  estado  crónico  ó  subagudo  no  es  de  temer  sino  cuando  la  diarrea 
y  el  marasmo  persisten  agravándose. 

Causas. — Una  de  las  particularidades  más  notables  del  envenena- 
miento puerperal,  es  la  que  consiste  en  desarrollar  en  los  sujetos  ¿  quienes 
ataca  las  más  diversas  enfermedades,  según  los  tiempos,  los  lugares  y  las 
personas.  La  fiebre  tifoidea  no  es  uno  de  los  productos  menos  curiosos  de 
esta  diversidad  de  acción  del  principio  tóxico.  Hemos  visto  que  se  mos- 
traba sobre  todo  en  ciertas  epidemias,  y  que,  según  su  grado  de  intensi- 
dad, presentó  variedades  bastante  numerosas,  relativamente  á  su  marcha, 
á  su  curso  y  á  su  modo  de  terminación.  Las  relaciones  que  nos  han  deja-^ 
do  nuestros  antecesores,  permiten  ya  apreciar  la  importancia  del  papel 
que  desempeñan  los  tiempos  y  los  lugares  en  la  producción  de  la  dotie- 
nentería puerperal  epidémica. 

Pero  hay  otro  elemento  que  importa  tener  muy  presente,  y  es  la  pre» 
disposición  creada  en  algunas  puérperas  por  la  edad,  la  reciente  llegada  á 
París,  la  influencia  de  un  nuevo  régimen,  los  accidentes  gastro-intestina- 
les  anteriores,  etc.  Suponed,  y  esto  es  muy  frecuente,  una  joven  de  20- 
á  2  2  años,  venida  del  campo  á  París  algunos  meses  antes  para  parir  y  di- 
simular las  consecuencias  de  su  falta,  habituada  á  una  alimentación  fim- 
gal  pero  sana,  y  obligada  de  pronto,  por  la  escasez  de  sus  recursos,  á  vi- 
vir de  alimentos  indigestos  y  de  mala  calidad.  ¿No  es  fácil  concebir  q* 
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preparado  así  el  terreno,  sea  maravillosamente  propicio  al  desenvolvi- 
miento del  germen  tífico  si  la  mujer  es  introducida  en  un  medio  más  ó 
menos  saturado  de  este  elemento  morboso? 

Para  que  la  dotienentería  puerperal  se  produzca  son  necesarias,  pues, 
dos  condiciones  esenciales:  i.**,  una  modalidad  particular  del  principio  tó- 
xico, cuya  modalidad  sólo  conocemos  aún  por  sus  efectos;  2.%  una  pre- 
disposición especial  del  organismo,  nacida  de  un  conjunto  determinado 
de  circunstancias. 

Tratamiento. — Se  comprende  fácilmente  que  si  la  dotienentería  puer- 
peral pudiera  ser  reconocida  durante  Ifi  vida,  deberían  emplearse  desde 
luego  todas  las  medidas  más  propias  para  prevenir  su  desarrollo  y  su 
agravación.  Tal  sería  la  sustracción  de  la  enferma  á  la  influencia  del 
miasma  puerperal,  sea  trasladándola  á  otro  sitio,  sea  secuestrándola. 

Para  que  haya  verdadera  secuestración,  no  basta  que  la  parida  sea  co- 
locada en  una  habitación  aislada;  e^  necesario  también  que  el  personal 
encargado  de  su  asistencia  no  preste  servicio  á  otras  puérperas,  porque 
el  contagio  se  efectuará  lo  mismo  de  una  á  otra  puérpera  por  el  interme- 
dio de  los  asistentes. 

Si  esta  primera  condición  del  tratamiento  se  ha  llenado  en  tiempo 
oportuno,  los  medios  terapéuticos  de  que  disponemos  tendrán  todas  las 
probabilidades  de  éxito. 

La  ipecacuana  deberá  administrarse  al  principio,  secundando  su  ac- 
ción con  una  ó  dos  aplicaciones  de  ventosas  escarificadas  sobre  el  abdo- 
men, cuyas  aplicaciones  son  reclamadas  por  los  dolores  que  casi  constan- 
temente se  manifiestan  en  la  cavidad  albo-pelviana  en  el  período  inicial 
de  la  enfermedad.  Después  se  hará  uso  de  los  tópicos  emolientes  laudani- 
zados en  aplicación  permanente  sobre  la  región  abdominal  anterior. 

Si  espontáneamente,  ó  á  consecuencia  de  la  ipecacuana,  se  produce 
diarrea,  deberá  el  práctico  guardarse  mucho  de  combatirla  por  medio  de 
los  astringentes  y  los  opiáceos  al  interior  ó  en  enemas,  porque  la  expe- 
riencia ha  demostrado  que  todos  los  esfuerzos  terapéuticos  dirigidos  en 
este  sentido  tienen  por  efecto  casi  constante:  i.°,  provocar  nuevos  dolo- 
res en  el  abdomen;  2.°,  ocasionar  náuseas  y  vómitos. 

Lejos  de  contrariar  la  tendencia  eliminadora  del  organismo,  cuya  ten- 
dencia se  traduce  habitual  mente  por  las  evacuaciones  diarréicas,  yo  la  fa- 
vorezco en  lo  posible  por  medio  de  los  laxantes  suaves,  como  los  calome- 
lanos, el  aceite  de  ricino,  un  vaso  de  citrato  de  magnesia  todos  los  dias 
ó  cada  dos  dias,  etc.,  moderando  ó  aumentando  las  dosis  según  las  indi- 
caciones que  presenta  cada  caso  particular. 

Empleando  con  prudencia,  pero  también  con  perseverancia,  durante 
cierto  tiempo,  la  medicación  purgante,  me  ha  parecido  que  es  verdadera- 
mente eñcaz  en  la  dotienentería  puerperal.  Sin  duda  es  insuficiente  en  los 
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Historia. — El  estudio  del  cólera  en  el  estado  puerperal,  nunca  ha  si- 
do objeto  de  un  trabajo  completo. 

En  1 83 1,  Gouraud  nos  da  una  nota  muy  sumaria  de  las  particularida- 
des que  presentó  la  epidemia  de  cólera  estudiada  en  la  Maternidad.  Diez 
mujeres  fueron  atacadas,  8  durante  el  embarazo  y  2  después  del  parto.  Su- 
cumbieron 4  embarazadas  y  una  puérpera.  El  autor  da  un  resumen  sucin- 
to de  cada  observación.  De  estos  hechos  deduce  que  el  cólera,  unas  veces 
detiene  el  parto,  y  otras  lo  acelera  y  determina  el  parto  prematuro;  otras 
veces  deja  que  el  embarazo  recorra  sus  períodos  y  no  tiene  influencia 
mortal  sobre  el  feto.  Respecto  al  estado  de  sobreparto,  él  cólera  no  tiene, 
según  este  autor,  ninguna  afinidad  con  él  (i). 

En  1833,  Lichtenstein  publicó  una  observación  de  cólera  durante  el 
embarazo.  Parto  natural  y  á  término.  Pero  el  niño,  que  vino  al  mundo  en 
perfecto  estado  de  salud,  fué  atacado  de  accidentes  coléricos  2  horas  des- 
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casos  muy  graves,  en  los  que  se  colocan  desde  el  principio  fuera  del  al-      "j 
canee  de  la  terapéutica;  pero  por  pocas  esperanzas  que  oírezca  la  situa- 
ción, debe  emplearse  con  fé  este  modo  de  tratamiento. 

Yo  considero  como  auxiliares  útiles,  pero  sólo  como  auxiliares,  los  ba- 
ños, los  revulsivos,  los  tónicos,  los  antiespasmódicos/  etc.  Todos  estos  me- 
dios tienen  su  sitio  marcado  en  el  tratamiento  general  de  la  enfermedad. 
Los  baños  obran  sobre  la  piel  para  disminuir  su  aridez,  sobre  la  lengua 
humedeciéndola,  sobre  el  vientre  poniéndole  más  flexible.  Los  revulsivos, 
tales  como  las  ventosas  escarificadas,  los  sinapismos,  los  vejigatorios,  sal- 
ven para  combatir  las  complicaciones  flegmásicas  que  pueden  presentarse 
en  las  tres  cavidades,  abdominal,  torácica  y  craneana.  Los  antiespasmódi- 
cos se  emplearán  contra  el  delirio  y  los  accidentes  nerviosos.  Respecto  á 
los  tónicos  y  á  los  estimulantes,  tales  como  las  preparaciones  de  quina, 
los  vinos  generosos,  la  poción  de  Todd,  etc.,  servirán  para  atenuar  los 
efectos  tan  justamente  temibles  de  la  adinamia. 

En  cuanto  á  las  concomitancias  de  que  hemos  hablado,  remitimos  al 
lector,  para  su  tratamiento,  á  los  artículos  en  que  tratamos  de  cada  una 
de  ellas. 


(i)     Gouraud,  Bu/L  de  Thírap.  1832,  t.  II,  p.  420. 
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pues  de  wi  nacimiento  y  sucumbió  al  cabo  de  3  horas.  La  enferma  se 
vó  durante  los  primeros  dias  que  siguieron  al  parto,  pero  al  poco 
tiempo  se  restableció  completamente.  Los  loquios  y  la  secreción  láctea  no 
sufrieron  ninguna  interrupción  (i). 

En  1849,  Chailly  diú  á  conocer  dos  casos  de  cólera  durante  el  emba,- 
Tazo,  seguido  el  uno  de  un  parto  feliz  y  á  término,  pero  sucumbiendo  el 
hijo  2  días  duspaes  de  su  nacimiento,  y  el  otro  sobrevenido  al  quinto  mes 
<Je  la  gestación  y  curado  por  el  cloroformo  (a). 

En  el  mismo  año  Devillicrs,  hijo,,comunicó  ala  Academia  de  Medicina 
,1a  observación  de  una  júvcn,  embarazada  por  la  segunda  vez,  que,  duran' 
s  tiliimos  meses  de  esta  segunda  prei^ez,  presentí  los  signos  de  una 
.tisis  incipiente.  A;Kiricion  del  cólera  hacia  la  mitad  del  sétimo  mes.  Ppco 
tiera|>o  después,  habiendo  reconocido  el  auior  que  empegaba  el  parto,  lo 
terminó  por  la  versión.  Los  fenómenos  coléricos  no  reaparecieron  sino 
incompletamente,  DevilHers  admite  que  el  parto  influyó  felizmente  sobre 
la  marcha  del  cólera  13). 

Con  motivo  del  hecho  anterior,  A.  Nicolás  sometió  á  la  Academia  de 
edicina  una  observación  del  mismo  género,  en  la  cual  se  traUlia  de  un 
llera  grave  sobrevenido  en  una  embarazada  hacia  la  mitad  del  quinto 
mes.  He  aquí  las  conclusiones  que  el  autor  deduce  de  su  trabajo:  1.',  el 
«olera  determina  el  aborto;  2.*,  el  aborto  hace  perecer  al  hijo;  3.',  el  em- 
barazo no  preserv^i  del  cólera;  4.*,  las  puérperas  tampoco  están  libres  de 
«sta  enfermedad;  $.-,  el  trabajo  del  parto  no  cura  el  cólera;  6.',  el  cólera 
no  es  contagiosa;  7.',  la  lactancia  no  basta  para  trasmitirlo  de  la  madre  al 
hijo;  8.',  el  cólera  no  se  propaga  de  la  madre  al  hijo  durante  la  vida  intra- 
aterina  (4}. 

^n  una  Memoria  leída  á  la  Sociedad  de  Biología,  Bouchut  abordó  la 
■cuestión  de  la  influencia  del  cólera  sobre  el  emljarazo,  apoyándose  en  53 
hechos  recogidos  en  diversos  servicios  hospitalarios.  Hé  aquí  cómo  son 
clasificados  estos  hechos  por  el  autor: 

Diez  y  seis  mujeres  abortaron  y  curaron.  Estaban  embarazadas  de  3, 
4t  5i  ^  y  3  meses  y  medio;  13,  tuvieron  un  cólera  de  mediana  intensidad 
y  de  bastante  larga  duración;  4,  tuvieron  un  cólera  grave  y  rápido. 

Nueve  abortaron  y  murieron.  Estaban  ejubarazadas  de  4  meses  y  me- 
dio, de  5  meses  y  medio,  de  6.  7  y  8  meses.  Su  cólera  fué  de  mediana 
intensidad  y  se  prolongó  muchos  dias. 


(1)     UclUenaleia,   Genuiasaou  Ziiticir.  fia-   Gfiía-tiiundi.   8.   7,  ti,   ^.—Ank.. 
1833,  a.'sírie.  t.  I,  p.  431. 

Chailly,  Uníen  miá.,  n"  du  14  juin  1849,  p.  283. 
DeviUieTK,  BhU.  di  tAcad.  de  med..  sfíitce  du  19  juín  1S49. 
Niculas,  BhU.  dt  lAcjd.  di  mid.,  iéaiic:  úu  3  juillcí  1S49. 
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Veinte  y  una  murieron  con  el  producto  de  la  concepción  en  el  útero. 
Estaban  en  diferentes  épocas  del  embarazo,  á  partir  de  los  3  meses,  y  el 
cólera  fué  en  ellas  grjave  y  rápido. 

De  estos  hechos  deduce  el  autor  las  siguientes  consecuencias:        , 

I.*    El  embarazo  no  tiene  ninguna  influencia  sobre  el  cólera. 

2.*  El  cólera  ejerce,  por  el  contrario,  una  acción  real  y  peligrosa  sobre 
el  embarazo,  cuyo  curso  interrumpe  frecuentemente. 

3.*  El  aborto  y  el  parto  prematuro  resultan  del  grado  de  intensidad 
de  los  accidentes  coléricos. 

4.*    El  aborto,  que  no  se  efectúa  en  los  3  primeros  meses  del  embaía* 
zo,  se  presenta,  por  el  contrario,  muy  frecuentemente  después  de  esta , 
época.  Es  algunas  veces  el  resultado  mecánico  de  los  calambres ,  pero  or- 
dinariamente se  produce  á  consecuencia  de  una  acción  refleja  del  sistema 
nervioso  sobre  el  útero. 

5.*  Rara  vez  va  acompañado  de  grandes  hemorragias.  No  parece  ejer- 
cer una  notable  influencia  sobre  la  terminación  del  cólera. 

6.*  El  cólera  puede  ocasionar  la  muerte  del  feto.  En  los  casos  de  me- 
diana intensidad,  el  feto  no  muere  y  la  enfermedad  se  cura  sin  interrum- 
pir el  curso  del  embarazo  (i). 

En  1850  aparece  la  tesis  de  Talón  titulada:  Déla  influencia  del  cólera 
sobre  el  estado  puerperal.  Esta  tesis  se  funda  en  1 7  observaciones  recogi- 
das en  el  servicio  de  Paul  Dubois.  Curaron  10  mujeres  embarazadas  de 
2;  3,  4f  6  y  8  meses.  Una  abortó,  pero  el  producto  de  la  concepción  no 
fué  expulsado  hasta  3  días  después  de  la  muerte  de  este  último.  Todas 
las  otras  parieron  á  término  niños  bien  desarrollados.  Tres  mujeres  em- 
barazadas de  más  de  8  meses,  parieron  prematuramente  fetos  muertos. 
Todas  murieron  después  del  parto.  Cuatro  mujeres  sucumbieron  con  el 
producto  de  la  concepción  en  el  útero;  en  todas  tuvo  el  cólera  una  marcha 
muy  rápida;  una  estaba  embarazada  de  6  meses;  las  otras  3,  habían  pa- 
sado del  octavo  mes.  Este  trabajo  puede  resumirse  en  las  proposiciones 
siguientes: 

La  preñez  no  predispone  al  cólera  ni  exime  á  las  mujeres  de  esta  en- 
fermedad. El  cólera  tiene  una  influencia  real  sobre  el  embarazo;  frecuen- 
temente abrevia  su  duración,  determinando  el  aborto  ó  el  parto  prema- 
turo. 

Muy  común  en  el  segundo  período  del  embarazo,  el  aborto  es  muy 
raro  en  el  primero.  No  se  efectúa  más  que  cuando  la  enfermedad  no  tiene 
una  marcha  muy  rápida.  Se  acompaña  de  algunos  fenómenos  insólitos; 
falta  casi  completa  de  pérdida  sanguínea,  bien  en  el  momento  de  la  ex- 


(i)     Bouchut,  Gaz.  méd,,  1849,  p.  794. 
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pulsión  del  feto,  bien  en  el  acto  del  alumbramiento  ó  en  los  instantes  que 
le  siguen;  debilidad  de  los  dolores  durante  todo  el  trabajo. 

En  todos  los  casos  de  aborto  ó  de  parto  prematuro,  el  feto  nace  muerto. 

Los  síntomas  del  cólera  se  calman  durante  el  trabajo  del  parto,  pero 
después  de  la  expulsión  del  producto  recobran  una  nueva  intensidad. 

El  cólera  materno  determina  la  muerte  del  feto,  el  cual  sucumbe  pro- 
bablemente por  una  verdadera  asfixia. 

La  acción  del  cólera  sobre  el  estado  puerperal,  se  traduce:  i.°,  lo  más 
frecuente  por  la  supresión  de  los  loquios  desde  la  invasión  de  la  enferme- 
dad, los  cuales  reaparecen  más  tarde  cuando  los  accidentes  se  calman; 
2.°,  algunas  veces  por  una  verdadera  pérdida  uterina. 

Cuando  el  cólera  se  desarrolla  en  las  36  ó  48  horas  primeras  que  siguen 
al  alumbramiento,  la  fiebre  láctea  no  se  presenta  y  las  mamas  no  se  des- 
envuelven; pero  cuando  la  fiebre  láctea  ha  tenido  tiempo  para  producirse, 
la  secreción  láctea  no  parece  detenerse  por  la  aparición  del  cólera  (i). 

Cazeaux  ha  dedicado  dos  páginas  de  su  libro  al  cólera  durante  la  pre- 
ñez, pero  no  hace  más  que  reproducir  las  conclusiones  de  la  Memoria  de 
Bouchut  y  del  trabajo  de  Devilliers,  hijo. 

Habiendo  asistido  dos  epidemias  de  cólera,  en  1865  y  en  1866,  du- 
rante mi  permanencia  en  la  Maternidad,  he  podido  estudiar  las  cuestio- 
nes relativas  al  cólera  en  las  embarazadas  y  en  las  puérperas.  He  recogido 
29  observaciones,  cuyo  análisis  me  ha  proporcionado  los  materiales  del 
.presente  artículo.  El  cólera  azotó  particularmente  á  las  puérperas;  de  éstas 
fueron  atacadas  26,  mientras  que  de  las  embarazadas  sólo  3  pagaron  tri- 
buto á  la  enfermedad. 

Esta  desigual  repartición  de  la  influencia  del  cólera  sobre  la  población 
de  la  Maternidad,  me  permitió  apreciar  más  exactamente  que  se  ha  hecho 
hasta  aquí  el  modo  de  obrar  el  cólera  sobre  las  recien  paridas. 

Por  más  cuidado  que  he  puesto  en  recorrer  nuestras  diferentes  colec- 
ciones científicas,  no  he  encontrado  más  que  dos  observaciones  de  cólera 
en  las  puérperas,  recogidas  en  la  Maternidad  de  Paris  en  1832,  las  cuales 
son,  desgraciadamente,  sobrado  compendiadas  (2).  A  estos  dos  hechos  se 
añaden  todos  los  que  me  han  suministrado  las  epidemias  de  cólera  que 
castigaron  á  las  puérperas  de  mi  servicio  en  los  años  de  1865  y  1866.  He 
dividido  estos  hechos  en  tres  series:  la  primera,  comprende  los  casos  de 
cólera  exentos  de  toda  complicación;  la  segunda,  los  complicados  de  ac- 
cidentes puerperales;  la  tercera,  los  casos  complicados  de  enfermedades 
"diversas,  tales  como  la  viruela,  la  tuberculosis  pulmonar,  etc.  Esta  clasifi- 


co    Talón,  Thhe,  París,  1850. 

(2)     Gouraud,  Bull,  de  Therap,,  1832,  p.  421. 
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cacion  nos  permitirá  considerar  la  cuestión  del  cólera  en  las  puérperas 
bajo  sus  principales  aspectos  y  poner  de  relieve  las  deducciones  más  in- 
teresantes que  pueden  sacarse  de  todos  estos  hechos  bajo  el  punto  de 
vista  clínico. 

§  I.  —  Accidentes  coléricos  en  las  puérperas  sin 
ninguna  complicación. — La  serie  de  mis  observaciones  compren- 
didas en  esta  cíase,  me  ha  proporcionado  ocasión  de  dilucidar  algunos 
puntos  relativos  á  la  fisonomía  del  estado  puerperal,  y  particularmente  á 
las  secreciones  loquial  y  láctea  en  el  cólera. 

Era  natural  pensar  que  la  hipersecrecion  que  se  produce  en  la  mucosa 
intestinal  debía  absorber  en  provecho  suyo  las  nuevas  secreciones  esta- 
lílecidas  después  del  parto.  Por  mi  parte,  estaba  yo  muy  inclinado  á  ad- 
mitir que  una  función  ccuno  la  de  la  lactancia ,  que  aun  en  el  estado  nor- 
mal se  efectúa  frecuentemente  de  una  manera  incompleta,  debía  encontrar 
en  la  presencia  del  veneno  puerperal  en  el  seno  del  organismo  una  causa 
casi  infalible,  no  sólo  de  notable  disminución,  sino  de  supresión  completa. 
El  análisis  de  mis  observaciones  no  confirma  estas  presunciones  teóricas,  6 
iil  menos  debe  hacerse  una  distinción  entre  los  casos  graves  de  cólera  y 
los  de  mediana  intensidad.  Hago  omisión  de  los  casos  benignos,  los  cua- 
les no  parecen  ejercer  ninguna  influencia  apreciable  sobre  la  función  de 
que  se  trata. 

Cuando  el  cólera  no  presenta  más  que  una  mediana  intensidad,  no 
sólo  no  deja  de  producirse  la  secreción  láctea,  sino  que  sucede  con  fre- 
cuencia que  las  mamas  continúan  llenas  y  algunas  veces  hasta  muy  dis 
tendidas  durante  todo  el  curso  de  la  enfermedad.  Se  diría  que  la  natura- 
leza no  se  deja  distraer  del  objeto  que  persigue,  á  saber,  la  conservación 
<ie  la  especie  mientras  la  existencia  del  individuo  no  está  seriamente 
amenazada. 

En  los  casos  graves,  todavía  pueden  estar  las  mamas  infartadas  la 
antevíspera  de  la  muerte,  como  lo  prueban  algunas  de  nuestras  observa- 
ciones. Pero,  en  general,  cuando  se  producen  cierto  conjunto  de  síntomas: 
cianosis,  algidez,  evacuaciones  alvinas  y  vómitos  continuos,  calambres, 
ansiedad  epigástrica,  agitación,  insomnio,  delirio,  fenómenos  tifoideos,  etc., 
la  secreción  láctea  se  suspende  lo  mismo  que  la  secreción  urinaria.  Si  los 
accidentes  principiaron  antes  de  establecerse  la  fluxión  láctea,  ésta  puede 
no  efectuarse  y  las  enfermas  sucumben  sin  que  nada  denote  la  actividad 
de  la  glándula.  Pero  no  debe  olvidarse  que  en  las  mujeres  aptas  para  esta 
función,  ó  que  están  ya  lactando  en  buenas  condiciones,  la  secreción  lác- 
tea no  se  disminuye  ó  no  falta  sino  cuando  un  ataque  serio  y  casi  sienh 
pre  incurable  compromete  la  vida. 

La  secreción  loquial  sufre  casi  la  misma  suerte  que  la  secreción  lácteft 
en  las  mujeres  atacadas  de  cólera,  pero  con  la  diferencia  de  que  resiste  fflih 
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!ho  menos  á  la  influencia  absorbente,  si  asf  puede  decirse,  de  esta  enfer- 
medad. Bajo  el  imperio  de  una  hipersecrecion  intestinal  muy  abundante, 
ra  ataque  ó  no  mortalmenle  la  vida,  los  loquios  disminuyen  de  abundan- 
1  y  de  fetidez,  y  por  poco  que  el  cólera  se  prolongue  ó  se  agrave,  des- 
iparecen  completamente.  Si  el  estado  general,  por  el  contrario,  se  mejo- 
a,  la  secreción  loquial  se  reproduce  con  stis  caracteres  primitivos,  acen- 
Uándose  tanto  más  cuanto  m.ls  apreciable  es  la  mejoría. 

Vo  no  he  notado  nada  de  particular  en  nuestras  puérperas  respecto  á  " 
5  caracteres  sintomáticos  propios  del  cólera.  Pero  me  ha  parecido,  al 
b^nos  por  el  examen  atento  de  mis  observaciones,  que  la  marcha  de  la 
¡nfermcdad  tenía  una  rapidez  especial,  asf  en  los  casos  felices  como  en 
s  desgraciados.  Una  ve^  llega  el  cólera  al  período  en  que  se  confirma 
on  los  caracteres  que  le  distinguen,  bastan  24  ó  48  horas  A  lo  mis  para 
ejar  entrever  bastante  claramente  la  terminación  favorable  ó  desgracia- 
!.  Cuando  hablemos  del  cólera  complicado  de  accidentes  puerperales, 
Temos  que  en  este  último  caso  la  cuestión  del  pronóstico  no  se  resuelve 
üibitualnienle  con  tanta  sencille2.  En  el  bien  entendido  que  no  se  traía 
quf  de  la  duración  de  la  enfermedad,  la  cual  puede  .ser  bástanle  larga, 
)bre  todo  cuando  el  proceso  sintomático  se  deslinda  en  el  sentido  favo- 
able;  se  trata  simplemente  de  la  prontitud  con  que  los  accidentes  toman 
□  carácter  bueno  ó  malo. 

El  estado  puerperal  no  añade  dificultades  serias  al  diagnóstico  del  co- 
ra. La  diarrea  y  los  vómitos  podrían  tomarse  al  principio  como  inicia- 
s  de  alguna  afección  ligada  al  envenenamiento  puerperal.  Pero  en  el 
Olera  eí  vientre  permanece  flexible  é  indolente,  mientras  que  se  timpa- 
s  pone  doloroso  en  las  afecciones  puerperales  que  se  acompañan 
e  abundantes  evacuaciones  por  la  boca  ó  por  el  ano.  Ademas,  estas  últi- 
s  enfermedades  van  siempre  acompañadas  al  principio  de  una  fiebre 
las  ó  menos  intensa,  lo  cual  no  sucede  en  el  cólera. 

Para  apreciar  de  una  manera  general  el  pronóstico  del  cólera  en  las 
lérperas,  serían  necesarios  un  gran  número  de  hechos  recogidos  en  con- 
iciones  higiénicas  y  epidémicas  muy  diversas.  Los  hechos  que  poseo, 
imque  en  número  bastante  respetable  ya,  no  autorizan  á  deduciv  pronú.'i- 
5  muy  exactos.  Sólo  nos  inclinamos  á  pensar,  en  razón  de  la  cifra  ba.s- 
mte  elevada  de  la  mortalidad  (cerca  del  50  por  100),  que  el  estado  puer- 
eral  agrava  más  bien  que  ateniia  los  accidentes  coléricos. 

Los  hechos  que  he  presenciado  me  conducen  igualmente  á  pensar 
ue  el  estado  puerperal  es  una  circunsLmcia  patogénica  muy  maniñcsta- 
lente  predisponente  con  relación  al  cólera.  Si  se  reflexiona,  en  efecto,  en 
,  gran  facilidad  con  la  cual  son  afectadas  las  puérperas  de  diarrea  y  de 
mitos  bajo  la  ¡iillitencia  de  ciertas  enfermedades  puerperales,  se  com- 
ft  que  el  cólera,  que  tan  frecuentemente  se  anuncia  desde  el  prin 
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cipio  por  una  hipersecrecion  análoga  de  la  mucosa  intestinal,  encuentie 
en  el  organismo  de  la  recien  parida  condiciones  eminentemente  favora- 
ble para  desarrollarse.  Añadid  á  esto  una  excesiva  impresionabilidad,  la 
debilidad  que  resulta  de  las  fatigas  del  embarazo  ó  de  las  pérdidas  san* 
guineas  inherentes  al  parto,  el  régimen  dietético  á  que  ha  debido  some- 
terse la  puérpera,  y  tendréis  un  conjunto  de  circunstancias  que  preparan 
maravillosamente  el  terreno  donde  será  depositado  el  principio  tóxico. 

He  dicho  ya  que  en  las  embarazadas  los  desórdenes  gastro-intestinales 
inherentes  á  la  gestación  favorecen  el  desenvolvimiento  de  los  accidentes 
coléricos.  Algunas  de  nuestras  observaciones  prueban  que  esta  proposi- 
ción puede  ser  igualmente  aplicada  á  las  puérperas.  Está  incluida  ademas 
en  la  proposición  más  general  que  acabamos  de  enunciar. 

En  cuanto  al  tratamiento,  no  deberá  diferenciarse  del  que  aplicamos 
al  cólera  fuera  del  estado  puerperal. 

§  II.—Gólera  complicado  de  accidentes  puerpera- 
les.— Los  hechos  que  he  recogido  no  dejan  duda  sobre  la  posible  com- 
plicación de  los  accidentes  puerperales  con  los  accidentes  coléricos  y  vi- 
ceversa. Resta  establecer  su  influencia  recíproca. 

¿Qué  sucede  cuando  el  cólera  sorprende  á  una  puérpera  atacada  de 
accidentes,  cualquiera  que  sean,  dependientes  del  envenenamiento  puer- 
peral? Basta  interrogar  la  mayor  parte  de  nuestras  observaciones  para 
convencerse  de  que  el  cólera  ejerce  una  acción  real  y  muy  poderosa  so- 
bre la  marcha  de  las  enfermedades  puerperales  que  complica.  Estas  en- 
fermedades son  modificadas,  suspendidas,  algunas  veces  hasta  completa- 
mente detenidas.  En  efecto,  en  un  gran  número  de  casos  los  accidentes 
l)elviabdominales:  peritonitis,  flemón  ilíaco,  metritis,  etc.,  que  se  habían 
producido  después  del  parto,  se  borraron  en  el  momento  de  la  manifes- 
tación del  cólera  y  no  volvieron  á  reaparecer  ulteriormente.  Otra  serie 
de  hechos  nos  han  mostrado  la  desaparición  de  las  lesiones  del  envenena- 
miento  puerperal  cuando  sobrevino  el  ataque  colérico,  manifestándose 
de  nuevo  una  vez  que  éste  había  cesado.  En  fin,  en  los  casos  en  que  las 
enfermas  sucumbieron  á  la  explosión  de  los  accidentes  coléricos,  la  au- 
topsia nos  mostró  la  posible  persistencia  de  las  lesiones  que  dimanan  del 
envenenamiento  puerperal.  ¿Cómo  interpretar  estos  resultados  de  la  obser- 
\  ación  clínica?  En  el  sentido  de  una  influencia  favorable  ejercida  por  el 
cólera  sobre  la  marcha  de  los  accidentes  puerperales. 

Era  difícil  prever  lo  que  resultaría  de  la  presencia  simultánea  del  v^ 
ncno  puerperal  y  del  colérico  en  el  seno  del  organismo.  ¿Se  añadiría  la 
at.cion  del  uno  á  la  del  otro  para  oi)rimir  todo  el  sistema?  ¿O  bien  los 
efectos  del  primero  serían  neutralizados  ó  anulados  por  la  intervención 
del  segundo?  El  análisis  de  nuestras  observaciones  demuestra  que  la  in- 
\  asion  del  cólera  im])one  silencio  generalmente  á  las  manifestaciones  dd 
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envenenamiento  puerperal.  En  todas  las  enfermas  atacadas  de  accidentes 
pelviabdominales:  metritis,  peritonitis  parcial  ó  generalizada,  flemón  ilía- 
co, etc.,  hemos  visto  aflojarse  las  paredes  abdominales  y  recobrar  el  vien- 
tre su  indolencia  normal;  retraerse  el  útero  perdiendo  su  resistencia  y  sen- 
sibilidad, y  después  desaparecer  rápidamente  detras  de  los  pubis;  las  in- 
duraciones  producidas  en  una  de  las  regiones  ilíacas  por  tina  flegmasía  de 
los  órganos  allí  contenidos,  desvanecerse  rápidamente;' en  una  palabra, 
disiparse  todos  los  fenómenos  locales  de  la  afección  puerperal  primitiva. 
Veinte  y  cuatro  ó  48  horas  bastaban  generalmente  para  producir  este  re- 
sultado. 

Cuando  las  lesiones  pelviabdominales  no  se  habían  confirmado  aún; 
cuando  no  existía,  por  ejemplo,  más  que  una  amenaza  de  peritonitis,  la 
explosión  del  cólera  desvanecía  esta  amenaza  y  dejaba  al  organismo  exen- 
to de  todo  accidente  puerperal. 

Si  en  la  autopsia  de  algunas  de  nuestras  enfermas  hemos  podido  en- 
contrar muchas  determinaciones  morbosas  referentes  al  envenenamiento 
puerperal,  como  peritonitis,  flebitis,  etc.,  esto  no  destruye  lo  que  hemos 
dicho  de  la  acción  derivativa  del  cólera.  Se  concibe,  en  efecto,  que,  si  por 
una  parte,  la  marcha  del  cólera  ha  sido  muy  rápida,  y  si,  por  otra,  las  le- 
siones uterinas,  peritoneales  ó  pelvianas  eran  muy  extensas  ó  demasiado 
avanzadas,  no  haya  tenido  tiempo  ni  poder  la  enfermedad  intercurrente 
para  hacerlas  desaparecer  por  completo. 

Yo  no  me  encargaré  de  explicar  cómo  obra  el  cólera  parji  suspender 
ó  detener  los  accidentes  puerperales.  Sólo  me  limito  á  consignar  el  hecho. 
Sin  embargo,  aventuraré  una  simple  observación.  La  experiencia  me  ha 
enseñado  que,  en  las  puérperas  atacadas  \k>t  el  envenenamiento  puerperal, 
la  diarrea  constituye  un  medio  activo  de  eliminación,  un  esfuerzo  saluda- 
ble del  organismo  que  es  peligroso  combatir.  Pues  bien;  el  cólera,  deter- 
minando la  diarrea,  ñivorece  esta  tendencia  eliminadora  y  quizás  procura 
una  salida  más  fácil  al  principio  morboso. 

Teniendo  por  verdadera  esta  proposición,  nos  faltaría  darnos  cuenta 
de  los  casos  en  los  cuales  las  lesiones  pucq^erales,  después  de  haber  estado 
adormecidas  durante  el  imperio  de  los  accidentes  coléricos,  se  recrudecen 
después  de  la  curación  de  éstos.  :A  qué  es  debida  la  afección  puerperal 
cuando  el  cólera  recorrió  todas  sus  fases,  con  exclusión  más  ó  menos  com- 
pleta de  esta  última?  No  creemos  traspasar  los  límites  permitidos  á  las 
conjeturas  admitiendo,  ó  bien  que,  no  habiendo  sido  eliminada  la  totalidad 
del  veneno  pueri)eral,  este  veneno  ha  continuado  sus  estragos  después  de 
la  cesación  de  los  accidentes  coléricos,  ó  bien  que  se  ha  efectuado  una 
nueva  impregnación  durante  la  convalecencia,  la  cual  ha  sido  el  punto 
de  partida  de  una  nueva  afección  puerperal. 

Se  ha  notado  muchas  veces,  durante  las  diferentes  epidemias  de  cólera 
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<]ue  hemos  atravesado  desde  1832,  un  hecho  muy  curioso  y  que  no  ha 
sido  explicado  hasta  el  dia.  En  los  momentos  en  que  la  epidemia  azota 
con  mayor  violencia,  todas  las  demás  afecciones  agudas  ó  crónicas  parece 
que  desaj>arecen  de  la  escena  patológica  y  suministran  ciertamente  un 
contingente  mucho  menor  que  en  tiempos  normales  á  la  mortalidad.  Es 
incontestable  <ine  los  sujetos  atadados  de  estas  afecciones  agudas  ó  cróni- 
cas son  más  susceptibles  de  ser  invadidos  por  el  cólera  que  los  sujetos 
sanos,  lo  cual  hace  que  disminuya  tanto  la  cifra  de  los  enfermos  habituales 
y  la  de  sus  defunciones.  Pero,  aun  teniendo  en  cuenta  esta  diferencia,  no 
es  menos  difícil  de  explicar  por  qué  en  tiempo  de  cólera  el  número  de 
las  otras  afecciones  disminuye  en  una  proporción  tan  considerable.  Ahora 
bien;  yo  creo  que-  nos  es  permitido  suponer  si  la  diarrea  eliminatriz,  pro- 
vocada en  una  multitud  de  sujetos  por  la  influencia  epidémica,  favorecerá 
al  mismo  tiempo  la  eliminación  de  los  otros  principios  morbosos  y  obrará 
por  consecuencia  sobre  una  multitud  de  afecciones  deteniendo  su  marcha, 
como  sucede  con  las  que  dimanan  del  envenenamiento  puerperal. 

La  úüica  conclusión  practica  que  yo  deduzco  de  esta  idea  teórica,  es 
que  lejos  de  obrar,  como  se  hace  frecuentemente ,  con  objeto  de  contener 
!a  diarrea  por  medio  de  los  astringentes  y  de  los  narcóticos,  debe  activarse 
esta  diarrea,  cuando  no  es  excesiva  y  no  compromete  directamente  la 
existencia,  por  medio  de  algunos  laxantes  ó  por  lo  menos  respetarla  con 
el  objeto  de  expulsar  á  la  vez,  en  las  puérperas,  el  veneno  colérico  y  el 
veneno  puerperal. 

§  III.— Cólera  complicado  con  diversas  enferme- 
dades.— Entre  otras  afecciones  con  las  cuales  he  visto  complicarse  el 
cólera  muchas  veces  en  las  puérperas,  debo  citar  la  viruela  y  la  tubercu- 
losis pulmonar. 

En  ninguno  de  estos  casos  he  notado  la  menor  circunstancia  patoló- 
gica que  pueda  atribuirse  al  envenenamiento  puerperal.  No  pretendo  con- 
cluir por  esto  que  la  evolución  simultánea  de  la  viruela  y  del  cólera,  ó 
bien  del  cólera  y  de  la  tuberculosis  en  una  puérpera ,  excluye  la  posibili- 
dad de  los  accidentes  pueq^erales  propiamente  dichos.  Me  limito  á  con- 
signar un  hecho  que  podrá  ser  un  dia  confirmado  ó  destruido  por  obser- 
vaciones ulteriores: 

i.^  Cólera  y  viruela  en  el  estado  puerperal. — Hé  aquí  un  cálculo  de 
los  diversos  modos  cómo  evoluciona  la  viruela  en  concomitancia  con  el 
cólera  en  las  puérperas ,  según  los  hechos  que  he  observado. 

En  los  dos  primeros  casos  la  viruela  preexistió  al  cólera,  y  este  ultimo 
fué  la  causa  manifiesta  de  la  muerte.  En  la  primera  enferma  el  cólera  se 
presentó  en  un  período  avanzado  de  la  evolución  variólica,  de  tal  suerte 
que  no  hizo  más  que  suceder,  por  decirlo  así,  á  la  afección  exantemática, 
Pero  en  la  segunda  puérpera,  habiéndose  manifestado  los  accidentes  co- 
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léricos  al  dia  siguiente  de  la  erupción  variolosa,  las  dos  enfermedades 
marcharon  paralelamente  la  una  á  la  otra  durante  tres  düas  consecutivos. 
La  persistencia  y  la  agravación  de  los  accidentes  coléricos  acarrearon  la 
desaparición  súbita  de  las  pústulas  y  la  enferma  sucuiphi^  en  medio  de 
síntomas  ataxo-adinámicos,  (jue  lo  mismo  pudieron  ser  atribuido3  al  retro- 
ceso del  exantema  que  á  la  forma  tifoidea  del  cólera. 

Las  otras  dos  enfermas  curaron,  cada  una  en  condiciones  diferentes. 
La  primera  parida  estaba  casi  enteramente  restablecida  del  cólera  que  ha- 
bía sufrido  durante  los  primeros  dias  que  siguieron  al  alumbramiento, 
cuando  sobrevino  la  viruela.  Esta  no  presentó  ninguna  gravedad  y  la  en- 
ferma curó  sin  otro  accidente.  En  la  última  parida  hubo  muchas  manifes- 
taciones sucesivas  de  intoxicación  colérica  y  la  viruela  apareció  entre  dos 
de  estas  manifestaciones.  Sin  embargo,  es  probable  que  el  cólera  no  había 
abandonado  completamente  el  organismo  cuando  se  produjo  el  exantema 
febril.  Este  último  estaba  en  vías  de  curación  cuando  reaparecieron  los 
accidentes  coléricos ,  y  á  pesar  de  la  larga  duración  relativa  de  estos  últi- 
mos, la  enferma  logró  restablecerse  definitivamente. 

Los  dos  estados  patológicos  cuya  complicación  recíproca  en  el  estado 
puer].)eral  estudiamos ,  no  dejaron  de  tener  influencia  sobre  el  parto. 

En  la  primera  de  mis  enfermas  la  viruela  fué  la  causa  que  provocó  el 
parto,  el  cual  se  efectuó  prematuramente  á  los  8  meses.  En  efecto,  el 
primer  dia  de  puerperio  fué  marcado  por  fiebre  y  dolores  lumbares,  y  el 
segundo  por  la  aparición  del  exantema.  Pues  bien ;  por  corto  que  hubiera 
podido  ser  el  ])eríodp  de  inculcación ,  no  es  admisible  que  fuera  bastante 
corto  para  ser  posterior  al  trabajo  del  parto.  Es,  pues,  verosímil  que  la 
penetración  del  virus  variO^v  o  en  el  organismo  se  remontara  á  10  ó  15 
dias  antes  y  que  la  influencia  de  este  principio  tóxico  determinara  el  parto 
prematuro. 

En  la  segunda  enferma,  el  parto  se  efectuó  también  al  término  de  8 
meses ;  los  síntomas  de  invasión  de  la  viruela  se  presentaron  inmediata- 
mente desi)ues  del  parto,  y  la  acción  especial  de  la  intoxicación  variolosa 
respecto  á  la  precocidad  del  parto  es  tanto  menos  dudosa  cuanto  que  el 
niño  nació  putrefacto. 

En  fin,  la  última  enferma  parió,  como  las  precedentes,  al  término  de 
8  meses.  Pero  en  este  caso  debe  atribuirse  la  expulsión  prematura  del  feto 
á  la  doble  influencia  del  cólera  y  de  la  viruela,  puesto  que  estas  dos  afec- 
ciones se  manifestaron  sucesivamente  algunos  dias  antes  del  principio  del 
parto. 

2  .*  Cólera  y  tuberculosis  pulmonar  en  el  estado  puerperal. — He  tenido 
ocasión  de  observar  el  cólera  complicando  á  la  tuberculosis  pulmonar  en 
las  puérperas.  Hé  aquí,  pues,  en  algunas  palabras  lo  que  sucedió  en  los 
hechos  que  he  podido  recoger. 

lU'.KYIEUX. — TOM»    II.  86 
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El  parto  se  efectúa  prematuramente  bajo  la  influencia  de  la  tubercu- 
losis. Después  del  alumbramiento,  parece  producirse  una  notable  mejoría 
en  los  accidentes  torácicos.  Pero  sobreviene  un  ataque  de  cólera  y  suce- 
den una  de  do$  cosas:  ó  bien  que  las  enfermas  sucumben  á  cotisecuenda 
de  la  violenc^  del  ataque,  ó  bien  que  sobreviven  á  las  manifestaciones 
coléricas.  En  este  último  caso,  los  síntomas  torácicos,  que  casi  habían 
desaparecido  ante  la  invasión  del  cólera,  reaparecen  con  mayor  intensidad 
y  sus  progresos  acarrean  con  tanta  más  celeridad  la  muerte,  cuanto  que  el 
organismo  se  ha  debilitado  más  por  esta  última  enfermedad.  Entonces  no 
es  raro  ver  sucumbir  á  las  enfermas  en  un  estado  ataxo-adinámico. 
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SECCIOU  DÉCIMACUAETA. 


.      MUERTE  SÜBITA  EN  EL  ESTADO  PUERPERAL. 


CAPÍTULO  ÚNICO. 


La  cuestión  de  la  muerte  súbita  en  el  estado  puerperal,  especialmen- 
te en  las  puérperas  propiamente  dichas,  no  ha  recibido  hasta  el'  dia  nin- 
guna solución  satisfactoria.  Sobre  esta  terrible  eventualidad  se  cierne 
aún  un  profundo  misterio.  Yo  creo  poder  lograr  esclarecer  los  puntos  os- 
curos de  uno  de  los  problemas  más  graves  que  pueden  preocupar  al  pa- 
tólogo. Pero  antes  de  dar  á  conocer  mis  ideas  sobre  este  asunto ,  indicaré 
en  algunas  palabras  los  trabajos  de  mis  antecesores. 

Historia. — Las  obras  de  los  antiguos  tocólogos  Peu,  Mauriceau,  De- 
lamotte  y  Mad.  Lachapelle ,  contienen  cierto  número  de  casos  de  muerte 
súbita  en  las  recien  paridas.  Pero  la  mayor  parte  de  estas  obser\'aciones 
son  muy  sucintas,  sin  autopsia  y  no  pueden  dar  materia  á  ninguna  de- 
ducción patogénica  rigurosa. 

Ramsbotham,  en  1814,  publicó,  en  el  Medical  Reposítory  ^  una  Memo- 
ria sobre  la  muerte  súbita  en  las  recien  paridas;  Memoria  muy  corta  y  en 
la  cual  se  atribuye  una  parte  muy  importante  á  las  conmociones  morales. 

En  1852,  Mac  Clintock,  médico  agregado  al  hospital  de  Dublin,  im- 
primió en  el  Dublin  medical  Press  un  importante  trabajo  sobre  la 
cuestión. 

En  1858,  aparecieron  dos  publicaciones  muy  recomendables;  la  una 
de  Eugenio  Moynier,  la  otra  de  Mordret,  las  dos  muy  ricas  en  hechos, 
pero  que  sólo  son  obras  de  compilación ,  por  faltar  á  cada  uno  de  estos 
autores  suficiente  experiencia  clínica.  Debo,  sin  embargo,  hacer  notar  que 
el  trabajo  de  Mordret  está  lleno  de  reflexiones  juiciosas  y  de  considera- 
ciones elementales  que  prueban  el  hábito  de  la  meditación  en  su  autor. 


r' 


\ 


564  MUERTE   SÚBITA 

Los  Boletines  de  la  Sociedad  de  Cirujía  (sesión  del  7  de  Enera 
de  1852)  y  los  de  la  Sociedad  Médica  de  Emulación  contienen  discusio- 
nes en  las  cuales  se  ha  desflorado,  más  bien  que  profundizado,  la  cues- 
tion  de  la  muerte  súbita  en  el  estado  puerperal. 

Yo  siento  mucho  que  el  espacio  no  me  permita  dar  á  este  artículo 
todo  el  desarrollo  que  reclama  su  importancia.  Obligado  á  encerrarme  en 
muy  estrechos  límites,  no  haré  más  que  sentar  las  bases  del  extenso  tra- 
bajo que  hubiera  querido  poder  consagrar  á  un  asunto  tan  interesante. 

División. — Yo  admito  cuatro  causas  principales  de  muerte  súbita  en 
las  puérperas:  i.%  el  envenenamiento  puerperal;  2.*,  las  lesiones  de  los 
centros  nerviosos;  3.%  las  lesiones  del  sistema  circulatorio;  4.^  las  lesiones 
del  aparato  respiratorio.  Pero  estas  últimas  clases  de  causas  me  parece 
que  deben  ser  colocadas  en  un  lugar  muy  secundario  con  relación  á  la 
primera,  la  cual,  aunque  desconocida  hasta  al  dia  por  todos  los  obser\'a- 
dores,  no  por  eso  merece  menos  el  ser  considerada  como  la  causa  capital^ 
esencial,  preponderante  de  la  muerte  súbita  en  las  puérperas. 


I.  —  Muerte  súbita  por  envenenamiento  puerperal. 


La  obstinación  en  querer  colocar  la  cesación  brusca  de  la  vida  bajo  la 
dependencia  de  una  causa  mecánica  ó  de  una  lesión  anatómica  compro- 
bable por  la  investigación  atenta  i?i  cadáver e,  ha  sido  el  motivo  que  ha 
extraviado  á  los  clínicos,  hasta  el  dia,  en  lo  concerniente  á  la  causa  real, 
la  más  eficaz  y  más  frecuente  de  la  muerte  súbita  en  el  estado  puerperal. 
Está  muy  lejos  de  mi  ánimo  el  repudiar  las  lesiones  materiales  como  cauisas 
patogénicas  de  la  muerte  súbita  en  el  mencionado  estado.-  Pero  yo  siento 
en  principio  que,  si  la  materia  está  lesionada,  no  siempre  es  de  una  ma- 
nera bastante  apreciable  para  que  podamos  deducir  de  las  alteraciones 
viscerales  que  la  autopsia  nos  revela  el  conocimiento  de  la  causa  verda- 
dera que  determinó  la  muerte.  Me  explicaré. 

¿Cuáles  son  las  enfermedades  agudas  en  las  cuales  se  observa  más  fre- 
cuentemente la  muerte  súbita?  Son  las  producidas  por  la  'penetración  en 
el  organismo  de  un  miasma  ó  de  un  principio  tóxico:  la  viruela,  la  escar- 
latina, la  fiebre  tifoidea,  todas  las  especies  conocidas  de  tifus,  las  fiebres 
perniciosas,  el  cólera,  la  peste,  etc. 

¿Cuáles  son,  por  otra  parte,  las  condiciones  en  las  cuales  todas  estás 
enfermedades  exponen  más  frecuentemente  á  la  muerte  súbita?  Son  las 
condiciones  epidémicas,  un  genio  epidémico  especial,  y  especialmente  b 
violencia  de  las  epidemias.  * 

Cuanto  más  violenta  es  una  epidemia,  más  frecuentes  son  las  mueités> 


I       sea 
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'stihitas  proporcional meu te.  En  e)  iiiomento  en  que  escribo  estas  líneas,  te- 
nomos  en  P.iris  una  de  las  mis  forttiidables  epidemias  de  viruela  que  se 
han  conocido  desde  principios  de  este  siglo.  Pues  bien;  nunca  se  ha  visto 
«n  tiempo  ordinario  un  número  tan  grande  de  casos  de  viruela  fulminante 
y  ItAsla  de  muerte  súliita,  en  la  acepción  literal  de  la  palabra.  Lo  que  aca- 
bo (le  decir  de  la  viruela  será  exactamente  aplicable  i  las  epidemias  de 
cí'Iera  que  hemos  atravesado  desde  183a,  y  en  general  i  todas  las  epide-_ 
n.-iaí  de  enfermedades  tóxicas. 

Ahora  bien;  lo  que  las  epidemias  de  viruela  y  de  cOlcra  han  ensenado 
B  ;n¡s  contemporáneos  respecto  á  la  proporción  de  las  muertes  stjbil;is  en 
1*:;  epidemias,  he  tenido  ocasión  muchas  veces  de  comprobarlo  en  las 
«pidemias  puerperales  graves  que  mi  posición  oficial  me  ha  permitido  es- 
tutiLtr  en  la  Maternidad. 

:(^uáles  son  lo£;  oRos  en  los  cuales  ha  sido  más  frecuente  la  muerte 
-siíbita?  Son  aquellos  en  que  Is  |>obIacion  de  mís  salas  ha  sido  diezmada 
por  una  mortalidad  más  considerable;  son  los  aflos  en  que  el  furor  de  la 
ei>idcmia  adquiría  proporciones  más  aterr.idoras.  Ku  bs  epidemias  de 
Hi'.'diana  intensidad,  la  muerte  súbita  viene  á  ser  muy  rara;  cuando  las 
afecciones  puerperales  se  presentan  con  los  caracteres  más  benignos,  no 
■ir  ol«erva  ningún  caso. 

Las  proposiciones  que  acabo  de  enunciar  no  asombraran  á  nadie  si  se 
'tiene  en  cuenta  el  hecho  bien  conocido  y  perfeciamen le  establecido  por 
tollos  mis  antecesores,  i  saber:  que  las  formas  síderantes  de  la  fiebre 
ii'er¡>era¡  se  encuentran  particularmente  en  las  epidemias  graves.  Ahora 
cnj  de  estas  formas  siderantes,  en  las  cuales  se  produce  la  muerte  en 
de  34  horas  i  la  muerte  realmente  instantánea,  la  distancia  no  es 
ande  y  se  concibe  qtie,  si  la  causa  que  ha  ]iroducido  la  sideración  au- 
ij;ma  aún  de  intensidad,  no  será  ya  una  muerte^rdpida  lo  que  se  obser- 

a.  sino  una  muerte  súbita. 

La  explicación  de  la  muerte  súbita  en  la  mayor  parte  de  las  pucrpe- 

se  deduce  por  sí  sola  de  loa  datos  que  preceden. 

Admitiendo  la  existencia  de  un  veneno  puerperal;  admitiendo  una  re- 
U-ion  directa  entre  la  gravedad  de  las  afecciones  ¡>uerpejales  y  las  cuali- 
dades del  veneno  que  las  engendra,  se  comprenderá  que,  cuanto  mayores 
sean  las  dúsis  y  la  energía  del  principio  tóxico,  más  intensos,  más  rápidos 
j  basta  fulminantes  serán  sus  efectos.  Yo  no  voy  á  ocuparme  aquí  de  las 
ndtciones  de  receptividad  que  puede  presentar  el  sujeto  respecto  á  la 
rnetracion  de!  veneno  en  el  organismo.  Pero  por  la  misma  razón  que 
hay  sujetos  completamente  refractarios  A  la  acción  del  principio  tóxico; 
puesto  que  en  lo  mis  fueris  de  las  epidemias  hay  un  gran  número  de 
mujeres  que  no  se  impresionan  en  modo  alguno,  del  mismo  modo  hay 
tan  accesibles  í  esta  acción  que  experimentan  una  perturba- 
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cion  tan  profimda  que  puede  llegar  hasta  la  completa  suspensión  de  las 
funciones  esenciales  á  la  vida. 

Esto,  no  sólo  es  verdad  respecto  al  veneno  puerperal,  sino  también 
al  varioloso,  al  colérico  y  á  todos  los  principios  miasmáticos  é  infecciosos. 
Esto  es  también  verdad  respecto  á  todos  los  venenos,  cualesquiera  que 
sean:  animales,  vegetales  ó  minerales.  ¿No  es  sabido  quq  bastan  á  veces 
algunas  gotas  de  láudano  para  envenenar  á  ciertos  sujetos ,  mientras 
que  otros  muchos  soportan  dosis  enormes  de  esle  medicamento?  ¿No  sa- 
bemos que  una  ó  dos  inhalaciones  de  cloroformo  han  podido  ocasionar 
la  muerte,  mientras  que  el  mismo  agente,  aspirado  por  otros  individuo» 
durante  horas  enteras,  no  ha  producido  ningún  desorden  apreciable?  ¿No 
puede  decirse  lo  mismo  de  un  gran  número  de  medicamentos?  No  hay 
nada,  pues,  que  no  sea  legítimo  y  racional  en  admitir  la  inter\'encion  del 
veneno  puerperal  como  causa  de  la  muerte  súbita  en  las  puérperas.  Dadas 

i 

ya  las  pruebas  fundadas  en  el  raciocinio,  voy  á  aducir  pruebas  que  se 
desprenden  del  examen  de  los  hechos. 

Los  casos  de  muerte  súbita  en  las  puérperas,  podrían  dividirse  en  dos 
categorías  muy  distintas:  i.*,  los  casos  de  muerte  rápida;  2.*,  los  casos  de 
muerte  instantánea  propiamente  dicha.  La  categoría  de  las  muertes  rápi- 
das comprende  la  mayor  parte  de  los  hechos  en  los  cuales  la  autopsia  ha 
revelado  alguna  lesión  apreciable.  A  la  categoría  de  las  muertes  instantá- 
neas se  refieren  casi  todos  los  hechos  en  los  cuales  la  investigación  cada- 
vérica no  ha  revelado  ninguna  alteración  susceptible  de  explicar  la  funes- 
ta terminación. 

Cuando  la  muerte  súbita  es  independiente  de  toda  lesión  organopáti- 
ca,  hay  la  costumbre  de  atribuirla,  quién  á  un  síncope,  quién  á  una  apo- 
plegía  nerviosa,  quién  á  una  asfixia  idiopática.  Pero,  invocando  estas  di- 
versas causas,  es  evidente  que  se  satisfacen  sólo  con  palabras,  porque  queda 
siempre  por  explicar  el  por  qué  sobre  el  síncope,  la  apoplegfa  ó  la  asfixia 
nerviosa.  Decir  que  la  muerte  se  ha  producido  por  la  cesación  brusca  de 
las  funciones  cerebrales  ó  cardíacas,  no  es  hacer  conocer  la  causa  real  de 
la  muerte ;  es  sólo  exi)licar  el  mecanismo.  Que  esta  explicación  sea  buena 
ó  mala,  poco  importa;  no  quedamos  por  ello  menos  ignorantes  del  motívo 
por  el  cual  dejaron  de  funcionar  repentinamente  el  corazón  ó  el  cerebro. 
Pues  bien;  esta  causa  la  indico  yo  y  demuestro  su  realidad  por  el  hecho 
bien  establecido  i)or  mí  de  la  multi¡)licaciün  de  los  casos  de  muerte  súbi- 
ta, no  sólo  en  las  epidemias  ])uerperalés  graves,  sino  en  la  época  en  que 
estas  epidemias  alcanzan  su  máximum  de  intensidad  especialmente.  Esto 
significa  que  el  principio  tóxico  que  propaga  y  sostiene  estas  epidemias  es 
la  causa  real  que  arrebata  á  las  recien  paridas,  y  que  sus  propiedades  se 
exaltan  tanto  más  cuanto  más  frecuente  es  su  acción  sideradora. 

De  que  la  mayor  parte  de  los  casos  de  muerte  súbita  en  las  puérperas 
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sean  explicables  por  un  exceso  de  violencia  del  veneno  puerperal,  ¿debe 
concluirse  que  no  puedan  invocarse  tan  legítimamente  también  otras  cau- 
sas de  sideración  para  cierto  número  de  casos?  Tal  pretensión  sería  insos- 
tenible en  vista  de  los  hechos  consignados  en  nuestras  diversas  coleccio- 
nes cientíñcas. 

Hay  lesiones  materiales  que  por  su  naturaleza  son  susceptibles  de  de- 
terminar la  muerte,  sea  muy  rápida,  sea  instantáneamente.  Tales  son  las 
lesiones  que  interesan  el  corazón,  los  pulmones  y  el  cerebro.  Existe  tal 
solidaridad  entre  las  funciones  de  estas  tres  visceras ,  que  toda  alteración 
orgánica  que  hace  cesar  la  función  del  uno ,  interrumpe  forzosamente  la 
funcionalidad  de  las  otras  dos.  Así ,  si  la  muerte  es  ocasionada  por  el  ce- 
rebro, la  respiración  se  dificulta,  los  pulmones  se  congestionan  y  el  cora- 
zón deja  de  latir.  Si  la  muerte  se  produce  por  la  supresión  del  acto  respi- 
ratorio, la  circulación  cardíaca  se  detiene  y  el  cerebro,  privado  de  su  estí- 
mulo habitual,  cesa  de  funcionar.  £n  fin,  si  la  acción  del  corazón  se  en- 
cuentra impedida  por  una  lesión  mortal ,  las  funciones  de  los  pulmones  y 
del  cerebro  se  suspenden  al  mismo  tiempo.  Bichat  ha  desarrollado  sobra, 
damente  bien  esta  solidaridad  de  las  visceras,  que  constituyen  lo  que  él 
llamaba  el  trípode  vital ,  para  que  sea  necesario  entrar  en  ningún  detalle. 

Nosotros  no  pretendemos  recordar  aquí  más  que  una  cosa,  y  es  que, 
produciéndose  siempre  la  muerte  por  la  interrupción  de  una  de  las  tres 
Itinciones  cardinales  de  la  vida,  toda  lesión  grave ,  revelada  por  la  autop- 
sia en  el  corazón,  en  los  pulmones  ó  en  el  cerebro,  podrá  ser  considerada 
como  la  causa  de  la  muerte  súbita  en  las  puérperas. 

Sin  embargo ,  no  debe  creerse  que  una  alteración  material  de  uno  de 
estos  órganos  debe  ser  forzosamente  por  sí  sola  la  causa  directa  é  inme- 
diata de  la  muerte  súbita.  Supongamos,  por  ejemplo,  una  lesión  orgánica 
del  corazón^  La  vida  no  es  incompatible  con  esta  lesión  durante  cierto 
tiempo,  pero  el  órgano  funciona  mal.  Viene  una  intoxicación  por  el  mias- 
ma puerperal ;  la  perturbación  aportada  en  todo  el  sistema  por  la  presen- 
cia del  pnncipio.  tóxico ,  producirá  un  desorden  más  ó  menos  grave  en  la 
circulación  cardíaca  y  precipitará  el  término  fatal. 

La  incertidumbre  que  reina ,  aun  en  presencia  de  lesiones  materiales 
comprobadas  en  el  cadáver,  sobre  las  causas  reales  de  la  muerte  súbita, 
hace  decir  á  Gerdy  y  á  Velpeau  que  hay  muertes  súbitas  cuya  causa  per- 
manece tan  oscura  después  como  antes  de  la  autopsia  (i).  Mordret  ha 
expresado  el  mismo  pensamiento  diciendo:  t Hay  causas  completamente 
inmateriales ,  sobre  cuya  naturaleza  y  modo  de  acción  no  tenemos  nocio- 
nes precisas,  y  de  las  cuales  no  puede  discutirse  por  lo  tanto  ni  la  exis- 


(1)     Gcrdy  et  Velpeau,  Bull.  de  t Ácad.  de  méd.  París,  1 837,  1.  I,  p'.  S95,  907, 
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lencia  ni  la  energía  (i).>'  Y  más  lejos:  «  En  tales  casos,  es  necesario  atri- 
buir la  muerte  á  la  violencia  de  la  conmoción  de  todo  el  sistema  nervio- 
so. >^  Cuando  ha  existido  alguna  alteración  moral  viva,  la  conmoción  ner- 
viosa es"  perfectamente  admisible  *,  pero  en  ausencia  de  toda  conmoción, 
sea  moral,  sea  física,  la  sacudida  nerviosa  no  tendría  razón  de  ser  si  no  se 
admite  con  nosotros  la  intervención  del  veneno  puerperal  en  un  gran  nú- 
mero de  casos. 

Cuanto  más  se  medita  sobre  la  influencia  de  este  veneno  como  cansa 
de  muerte  súbita,  más  .se  comprende  su  importancia;  por  el  sólo  hecho  de 
que  en  las  epidemias  vehementes  puede  reducir  á  36,  24  y  hasta  á  12  ho- 
ras la  duración  de  una  enfermedad  puerperal ,  duración  que ,  por  término 
medio,  es  de  8  á  10  dias,  y  que  puede  llegar  hasta  á  muchos  setenarios,  se 
concibe  que  si  las  propiedades  del  principio  tóxico  se  exaltan ,  y  si  se 
ejercen  sobre  un  organismo  demasiado  impresionable ,  la  muerte  podrá 
producirse  en  el  espacio  de  algunas  horas  y  á  veces  hasta  instantánea- 
mente. 

En  tales  casos,  la  conmoción  experimentada  por  el  sistema  nervioso 
ha  durado  demasiado  poco  para  dejar  una  huella  apreciable  en  la  autop- 
sia, ó,  por  lo  menos,  si  la  sustancia  nerviosa  ha  sufrido  alguna  modifica- 
ción, ésta  no  es  habitualmente  de  las  que  pueden  comprobarse  por  nues- 
tros más  poderosos  medios  de  investigación. 

£1  análisis  de  la  sangre  da  á  conocer  entonces  bien  claramente  modi- 
ficaciones más  ó  menos  notables  en  su  constitución,  así  como  en  sus  pro- 
piedades físicas  y  químicas  (Scherer,  Haller,  Robin  y  Verdeil,  Tilbury- 
Fox,  etc.).  Pero  nada  prueba  que  estas  modificaciones  estén  ligadas  á  la 
muerte  súbita  por  una  relación  de  causalidad. 

Para  tener  una  iáea  exacta  del  papel  que  desempeña  el  envenena- 
miento puerperal  en  la  determinación  de  las  muertes  súbitas  en  las  puér- 
peras, basta  analizar  las  observaciones  publicadas  hasta  el  dia,  en  las  cuar 
les  la  muerte  ha  sido  atribuida  por  los  autores  á  diversas  causas. 

Una  joven  primípara,  parida  por  medio  del  fórceps  en  la  clínica  de  la 
Facultad  (servicio  de  P.  Dubois),  sucumbe  16  horas  después  sin  que  nada 
hiciera  suponer  la  causa  de  su  muerte.  En  la  autopsia  se  encontró  una 
linfangitis  uterina  y  una  peritonitis  seropurulenta  (2). 

Otra  mujer,  cuya  observación  ha  sido  referida  por  Sunderlin  (de  Ber- 
lin)  en  los  Archives  de  médecine,  de  chirurgie  et  d*accouchements,  murió  al 
sétimo  dia  de  puerperio,  cuando  parecía  estar  en  vías  de  restablecimien- 
to. La  autopsia  reveló  una  peritonitis  pelviana. 


(i)     Mordret,  De  la  mort  subite  dam  I' état puerperal.  París,  1858,  p.  9. 
(2)     P.  Dubois,  Journ,  de  méd,  prat.,  art.  2832. 
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I-a  sexta  Memoria  de  Mad.  Lachapelle  (i)  contiene  tres  observaciones 
de  muerte  súbita,  una  de  las  cuales  con  autopsia  llamada  negativa.  Pues 
bien;  leyendo  la  observación  se  ve  que  el  peritoneo  estaba  baí!&(ft>  por 
un  lf(]uido  sanguinolento,  pero  sin  consistencia;  que  la  sangre  contenida 
en  los  vasos  principales  era  muy  acuosa  y  que  el  tejido  que  les  rodea  es- 
taba infiltrado  de  serosidad  sanguinolenta.  Yo  reconozco  en  el  conjunto 
de  estas  lesiones  el  sello  manifiesto  del  envenenamiento  puerperal. 

El  doctor  Keith  i_de  Edimburgo)  ha  comunicado  á  la  Sociedad  toco- 
lógícn  de  esta  villa  una  observación  de  muerte  súbita  después  del  alura- 
liramiento,  en  la  cual  creyó  deber  atribuir  la  muerte  á  la  formación  de 
concreciones  sanguíneas  en  el  corazón.  Pero  es  necesario  notar  que  la  au- 
topsia reveló  una  peritonitis  [iseudo-nieinbranosa.  Ahora  bien;  este  sólo 
hecho  demuestra  que  la  coagulación  de  la  sangre  se  produjo  bajo  la  in- 
fiuencia  de  la  misma  causa  que  determinó  !a  inflamación  del  peritoneo,  es 
decir,  del  envenenamiento  puerperal  (a). 

La  Memoria  de  Mordret  contiene  una  observación  que  es  considerada 
como  im  ejemplo  de  muerte  súbita  por  pleuresía  simple  en  una  puíqie- 
ra  (3).  Pero  la  autopsia  demostró  que  existía,  no  solamente  un  doble  der- 
rame pleural,  sino  una  gran  cantidad  de  serosidad  en  la  cavidad  á'A  peri- 
toneo. Ahora  bien;  es  sabido  que  la  intoxicación  puerperal  tiene  frecuen- 
temente por  efecto  determinar  flegmasías  con  derrame  en  muchas  serosas 
á  la  vez. 

A  una  influencia  tóxica  de  esta  naturaleza  debe  atribuirse  también  la 
muerte  rápida  observada  por  Corvisart  en  una  seflora  de  13  aflios,  parida 
algunos  dias  antes.  Por  lo  menos  es  permitido  suponerlo  en  vista  de  la  na- 
turaleza de  las  lesiones  observadas  en  la  autopsia,  á  saber,  pl euro-pneumo- 
nía derecha  y  jiericarditis  purulenta  (4). 

lo  creo  deber  juzgar  del  mismo  modo  sobre  una  observación  de 
Ramsbotham,  en  la  cual  la  muerte  súbita  fué  atribuida  á  una  hipertrofia 
del  corazón,  pero  que  me  parece  dependió  más  probablemente  de  la  cau- 
sa general  que  había  determinado  una  pleuresía  doble  y  una  pericarditis 
reveladas  por  la  autopsia  (5). 

Supongo  también  que  el  envenenamiento  puerperal  jugó  el  principal 
papel  en  la  terminación  rápidamente  fatal  de  un  caso  observado  por  Stoltz 
en  la  clínica  de  partos  de  la  Facultad  de  Estrasburgo.  El  examen  cadavé- 
rico hizo  renonocer  un  estado  equimólico  de  la  mayor  paite  de  las  serosas 


(i)     Madame  Lnchi^wlle,   Traití fraHque  di  tart  da  actotuhimMdi.  1.  Ilt,  p.  3S9. 
(l>     KeiÜi,  L'atBm  maliceU,  1X53,  p.  314. 

(3)  MoTdrti.  De  la  morí  tubite  áa~s  [etat  ptitrfiral.  PuÍe,  1858,  oU.  S,   p.  46. 

(4)  Corvisart,  SfalaJiri  Ju  íaur,  cilé  p«  MoTdrél,  leí.  di.,  p.  60. 

(5)  Ramsboünm,  Oiirrp.  mtd.-cAir.—Miíjjaei,  Mer4t  luiiiíi  thet  let  femmti gfQs- 
'jttanouchii.Vam,   1658,  p.  jE, 
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y  de  las  mucosas,  una  gran  ñuidez  de  la  sangre,  que,  semejante  al  carmin 
diluido  en  el  agua,  no  contenía  ningún  coágulo;  en  una  palabra,  des- 
órdenes análogos  á  los  que  se  observan  cuando  la  sangre  ha  sido  descom- 
puesta por  la  presencia  de  un  miasma  ó  de  un  principio  tóxico. 

Podríamos  multiplicar  casi  hasta  lo  infinito  estos  ejemplos,  sobre  todo 
si  yo  apelara  á  la  colección  de  mis  propias  observaciones.  Pero  me  basta 
haber  llamado  la  atención  de  mis  contemporáneos  sobre  una  causa  de 
muerte  súbita  que  jamás  ha  sido,  que  yo  sepa,  mencionada  por  ningún 
autor  relativamente  á  las  puérperas. 

Considerando  la  noción  de  esta  causa  como  capaz  de  aclarar  los  pun- 
tos oscuros  de  la  cuestión,  no  soy,  sin  embargo,  bastante  exclusivista  para 
desconocer  las  otras  causas  susceptibles  de  determinar  la  muerte  súbita 
en  el  estado  puerperal.  Vamos,  pues,  á  pasar  revista  á  estas  causas,  clasi- 
ficándolas en  las  tres  secciones  siguientes:  Muerte  súbita  por  lesión:  i.*  del 
sistema  circulatorio;  2.*,  del  aparato  respiratorio;  3.*,  de  los  centros  ner- 
viosos. 


II.  —  Muerte  súbita  por  lesión  del  sistema  circulatorio. 

Pudiendo  convertirse  en  causa  de  muerte  súbita- toda  perturbación 
profunda  en  las  funciones  circulatorias,  se  comprende  que  una  alteración 
orgánica  del  corazón  y  de  los  grandes  vasos,  cualquiera  que  sea,  debe 
acarrear  frecuentemente  la  cesación  brusca  de  la  vida  en  las  embarazadas 
ó  en  las  puérperas. 

Sin  embargo,  la  cuestión  no  es  tan  sencilla  como  podría  creerse  desde 
el  primer  momento,  cuando  se  la  considera  bajo  el  punto  de  vista  clíni- 
co. La  observación  de  los  hechos  nos  enseña  que  las  afecciones  orgánicas 
del  corazón  son  compatibles  con  una  existencia  bastante  larga ;  que  di- 
chas afecciones  deterioran  la  constitución ,  siguiendo  una  marcha  progre- 
siva y  relativamente  lenta,  y  que  la  muerte  tanto  tiempo  esperada  no  llega 
casi  nunca  sin  haber  conducido  á  las  enfermas  á  un. estado  caquéctico  en 
el  cual  aparecen  las  hidropesías,  los  accesos  de  disnea,  las  congestiones 
en  los  diversos  órganos ,  tales  como  el  hígado ,  los  pulmones ,  el  cere- 
bro, etc.  No  tiene  nada  de  sorprendente ,  pues ,  que  la  muerte  sobrevenga 
en  esta  época  en  un  síncope  ó  en  un  acceso  de  sofocación,  y  tal  fin  casi 
no  puede  calificarse  de  muerte  súbita.  Pero  no  son  las  enfermedades  an- 
tiguas del  corazón  las  que  conducen  más  comunmente  á  una  terminación 
rápida  ó  instantánea.  Los  clínicos  experimentados  saben  que  este  modo  de 
terminar  se  observa  más  habitualmente  en  los  casos  de  lesión  reciente  ó 
poco  avanzada.  Esta  contradicción  respecto  á  los  efectos  clínicos  de  las 
enfermedades  orgánicas  recientes  ó  antiguas  del  corazón  y  de  los  grandes 
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3.  SU  explicación  natural:  i.",  en  la  tolerancia  que  se  esta- 
I  blece  respecto  á  los  desórdenes  producidos  por  las  lesiones  inveler:tdas; 
I  3°,  cu  la  excesiva  rapidez  con  que  se  desenvuelven  ciertas  lesiones  de 
I  fecha  rédente.  En  efecto,  si  la  marcha  de  la  enfermedad  ha  sido  muy 
'  lenta,  se  concibe  que  el  organismo  se  acomode  en  cierto  modo  á  los  des- 
órdenes determinados  por  su  evolución  y  que,  gracias  al  sistema  de  ít/m- 
pensaciones  lesiónales  que  se  establece  4  !a  larga,  el  centro  circulatorio 
y  los  grandes  troncos  vasculares  puedan  sufrir  alteraciones  tan  exten- 
sas como  profundas  sin  que  resulten  desórdenes  graves  y  mucho  menos 
una  catástrofe  instantdnea.  Suponed,  por  otra  parte,  que,  bajo  la  in 
fluencia  de  condiciones  particulares,  estos  mismos  órganos  sean  atacados 
de  una  alteración  que  evoluciona  con  rapidez;  esta  alteración,  aunque  re- 
lalivamente  ligera  y  poco  avanzada,  podrá  ocasionar  una  perturLiacion 
«  muygrande  en  las  funciones  circulatorias,  y,  por  consecuencia,  la  muerte 
súbita  por  la  imposibilidad  en  que  se  encontrará  el  organismo  de  prepa- 
I  rar  sus  medios  de  resistencia  contra  los  efectos  del  proceso  que  la  ha  sor- 
prendido. 

Dada  una  enfermedad  de  los  órganos  circulatorios  en  una  embarazada 
b  en  una  puérpera,  no  puede  menos  de  admitirse  que  el  erabaraio  por 
una  parte,  y  el  estado  puerperal  por  otra,  puedan  contribuir,  fisiológica- 
mente hablando,  á  provocar  los  accidentes  que  podrían  acarrear  la  muerte 
siibiti.  La  predisposición  á  los  sincopes,  tan  común  durante  el  embarazo. 
¿no  es  susceptible  de  venir  en  ayuda  de  la  acción  perturbadora  engendra- 
da por  ima  enfermedad  del  sistema  circulatorio?  Durante  el  estado  puer- 
peral, ¿no  puede  la  ¡nopexia,  favoreciendo  las  coagulaciones  sanguíneas  en 
las  cavidades  cardíacas,  concurrir  á  dificultar  y  aun  á  suspender  brusca- 
mente la  circulación  en  estas  cavidades?  No  cito  más  que  estos  ejemplos, 
los  cuales  bastan  para  hacer  comprender  que  el  estado  puerperal  debe  ser 
considerado  como  una  circunstancia  agravante  de  las  enfermedades  orgá- 
nicas del  corazón  y  de  los  grandes  vasos,  y,  por  consecuencia,  como  una 
causa  de  muerte  súbita. 
I  En  la  revista  que  ramos  á  hacer  de  las  lesiones  cardíacas  y  vasculares 

^^  Susceptibles  de  precipitar  el  término  fatal,  tendremos  ocasión  de  indicar 
^Kde  una  manera  más  precisa  esta  influencia  del  estado  puerperal. 
^F  Lesiones  valvulares. — En  la  autopsia  de  una  mujer  muerta 
]■  BÓbitamente  después  de  haber  parido  su  cuarto  hijo,  Paul  Dubois  encon- 
tró el  corazón  pequefio  y  flácido,  la  válvula,  mitral  muy  engrosada,  el  ort- 
1,  ficio  aurfculo-ventricular  pudiendo  apenas  admitir  la  extremidad  del  de- 
|i_do,  cerca  de   5   onzas  de  serosidad  en  el  pecho  y  las  otras  visceras  sa- 


(l)     Müynier,  M^rtí  subitn  ihit  lr¡  fcmmii  grojiii  ct  in  couchii.  París,  1S58.  p.  j^. 


572  MUERTE   SÚBITA 

En  SU  trabajo  Sobre  la  muerte  súbita  en  el  estado  puerpercU,  Mac  Clin- 
tock  ha  hecho  conocer  una  observación  comunicada  por  Mac  Cowan  á  la 
Sociedad  tocológica  de  Edimburgo.  Se  hace  mención  de  una  primípara 
de  2 1  años  de  edad  que,  después  de  haber  presentado  los  síntomas  de 
una  pleuro-pneumonía  del  lado  izquierdo,  parió  un  niño  muerto  y  murió 
inmediatamente  después.  La  autopsia  reveló  las  lesiones  siguientes:  ede- 
ma generalizado,  serosidad  morena  en  el  pericardio,  hipertrofia  del  cora- 
zón, dilatación  del  ventrículo  derecho,  estrechez  del  orificio  aórtico,  que 
apenas  podía  admitir  la  extremidad  del  dedo  miñique;  las  válvulas  indu- 
radas y  cartilaginosas,  repleción  de  las  cavidades  cardíacas  por  sangre 
coagulada;  las  pleuras  fiíertemente  adheridas,  hepatizacion  de  la  mayor 
parte  del  pulmón;  el  útero  y  los  otros  órganos  sanos  (i). 

En  los  dos  casos  que  preceden,  debe  notarse  que  la  muerte  se  efectuó 
inmediatamente  después  del  parto.  Ahora  bien;  es  difícil  dudar  que  el  es- 
tado fisiológico  que  resulta  del  acto  del  parto  y  del  alumbramiento,  los 
cambios  rápidos  que  se  operan  en  el  movimiento  circulatorio  por  el  he- 
cho de  la  expulsión  del  feto  y  de  la  rotura  de  los  vínculos  valvulares 
que  le  unen  á  la  madre,  desempeñaron  un  importante  papel  en  la  produc- 
ción de  la  muerte  súbita.  Para  que  el  restablecimiento  de  la  circulación 
materna  á  sus  condiciones  primitivas  pueda  efectuarse  sin  accidente,  im- 
porta que  el  corazón  conserve  todo  su  poder  de  acción.  Pues  bien;  es  de 
suponer  que  el  obstáculo  opuesto  á  estos  movimientos  por  las  lesiones 
valvulares  debió  paralizar  esta  viscera,  determinando  por  consecuencia  la 
muerte  súbita.  Debe  reconocerse,  sin  embargo,  que  en  la  enfenna  de  Mac 
Cowan  la  pleuro-pneumonía,  que  había  causado  evidentemente  el  parto 
prematuro  y  la  muerte  del  feto,  debió  preparar  la  funesta  terminación. 

Hipertrofia  dei  corazón  — No  me  propongo  hablar  aquí  de 
la  hipertrofia  fisiológica  descrita  por  Larcher,  cuya  hipertrofia  es  muy  dis- 
cutible, como  tendré  quizás  ocasión  de  probar  un  dia;  no  trataré  más  que 
de  la  hipertrofia  patológica,  independiente  del  estado  puerperal.  Como  lo 
ha  hecho  notar  Aran,  la  hipertrofia  no  facilita  los  movimientos  del  cora- 
zón, pero  aumenta  su  energía.  Pues  bien;  esta  energía  excesiva  puede  lle- 
gar á  ser  un  peligro  en  las  embarazadas  que  están  predispuestas  al  sínco- 
pe y  causar  la  muerte  súbita. 

Despaux-Ader  comunicó  en  1853  á  la  Sociedad  médica  del  primer 
distrito  la  observación  de  una  señora,  embarazada  de  7  meses  y  medio, 
afectada  de  una  dilatación  hipertrófica  del  corazón  con  derrame  seroso  en 
la  cavidad  del  pericardio.  Esta  señora,  que  hacía  2  meses  guardaba  cama 
por  motivo  del  edema  de  las  extremidades,  de  los  dolores  cardíacos  y  de 


(i)     Mac  Clintock,  Union  medícale,  1853,  p.  318. 
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^H  la  disnea  «jue  experimentaba,  imirid  casi  súbitatnente  lí  consecuencia  de 

HV   tina  ligera  emoción. 

^  I^  htjiertrofia  comf>lir^da  con  lesiones  valvulai'es.  como  en  los  casos 

I  citados  más  amha,  de  Ramsbotham  y  de  Mac  Clinlock,es,  con  mayor  ra- 

(  íon,  siisceplible  de  acarrear  súbitamente  líi  muerte. 

I  Rot.npiís  del  corazón  — EsLis  roturas  no  han  sido  observadas 

j  más  que  en  los  casos  de  bolsa  aneurismiltica,  de  degeneración  grasosa  del 

corazón  ó  de  quiste  hidatídico  de  sus  paredes. 

Una  mujer  de  30  años,  raquítica,  cuya  pelvis  estaba  ligeramente  es- 
trechada, teniendo  la  respiración  corta  y  difícil,  estaba  en  los  dolores  de 
imrto.  La  cabeza  estaba  ya  en  la  excavación,  cuando  la  enferma  exclama 
qtie  estaba  perdida;  tuvo  algunas  convulsiones  tetánicas  y  murió.  Se  ha- 
bía roto  una  bolsa  aneurismática  (1). 

Una  señora  de  40  allns,  pare  el  19  de  Enero  de  1851.  Su  convalecen- 
cia era  completa  al  décimosegundo  día,  cuando  a  dias  después,  descen- 
diendo de  su  cama,  exclamó  que  se  le  había  roto  alguna  cosa  en  el  pecho 
y  murió  en  10  minutos.  El  corazón  estaba  grasoso  y  se  habla  roto  el  ven- 
trtculo  derecho  (1). 

Danyau  prestó  su  asistencia  á  la  señora  de  un  notario  que,  20  dias 
después  de  im  parto  muy  sencillo  y  cuyo  puerperio  había  sido  natural, 
murió  stibitamenle  en  el  momento  en  que  se  disponía  á  desayunarse.  En 
la  autopsia  se  encontró  el  coraeon  un  poco  grasoso  y  URa  cucharada  de 
serosidad  en  la  cavidad  del  pericardio  (3V 

Depaul  ha  observado  el  hecho  siguiente:  Una  mujer  joven,  lozana  y 
bien  constituida,  murió  si'ibitamenle  3  dias  después  de  un  parto  natural. 
En  la  autopsia  se  encontró  un  quiste  hidatídico  del  tabique  inter-auricu- 
lar  que  acababa  de  romperse  (4).  1 

^Qué  influencia  tuvo  el  esjado  puerperal  en  estos  diversos  casos? 
Cuando  la  muerte  se  produce  en  el  trabajo  del  parto,  como  en  la  enferma 
de  Pelayo,  puede  y  debe  atribuirse  á  la  rotura  de  la  bolsa  aneurisma  tica, 
si  hay  aneurisma  ,  á  los  esfuerzos  violentos  y  prolongados  á  que  da  lugar 
el  parlo.  Pero  cuando  la  muerte  siibita  sobreviene  más  6  menos  largo 
tiempo  después  del  alumbramiento,  puede  ponerse  en  duda  la  influencia 
ejercida  por  el  trabajo  de¡  parto.  No  obstante,  no  es  imposible  que  en  la 
enferma  de  Depaul,  que  sucumbió  3  dias  soUimente  después  del  parto,  la 
rotura  del  quiste  hidatídico  hubiera  sido  preparada,  y  dun  principiada 
quizás,  por  la  serie  de  esfuerzos  que  el  trabajo  había  provocado. 


Obi.  de  Pílnyo,  Caí.  aií'i/.,  1847,  p.  434. 

Mac  Nicholl,  TAí  Laneit,  mará  1851.— Msc  Cünlock,    ühíóh  mJJicalt.  l8s3. 
I*-  3"8.  ,        _ 

(31     Danjau,  Bull.  Je  la  Soe.  Je  chir.,  séance  du  7  junviet  1851  ■ 
'   '      Mordret,  Mort  irróift  dans  tital pwrpiral.  Pañi.  1858,  p.  54- 
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Los  casos  de  degeneración  grasosa  del  corazón  observados,  el  uno 
por  Mac  Nicholl  y  el  otro  por  Danyau,  son  de  una  interpretación  más  di- 
fícil. No  se  concibe  sin  gran  violencia  que  una  degeneración  grasosa  del 
corazón  determine  de  repente  la  muerte  súbita  al  decimocuarto  dia^^ 
que  hasta  entonces  haya  dado  origen  á  ningún  accidente.  La  única  expK> 
cacion  admisible  según  nuestra  opinión,  sería  la  siguiente :  cuando  ana 
puérpera,  después  de  haber  perdido  mucha  sangre  ó  de  haber  estado  lar- 
go tiempo  acostada,  se  levanta  por  la  primera  vez,  hay  con  frecuencia 
una  tendencia  más  ó  menos  marcada  al  síncope.  Pues  bien;  se  comprende 
que,  si  en  tales  condiciones  están  atacadas  de  degeneración  grasosa  las 
paredes  del  corazón,  no  teniendo  esta  viscera  su  energía  contráctil  nor- 
mal, se  encuentre  como  paralizada  y  que  sobrevenga  un  síncope.  Hé 
aquí,  en  efecto,  el  mecanismo  de  este  accidente:  en  el  momento  en  que 
la  enferma  se  coloca  en  la  estación  vertical  ó  sentada,  cesa  de  repente  el 
cerebro  de  recibir  la  misma  cantidad  de  sangre  que  en  el  decúbito  hori- 
zontal por  efecto  de  la  gravedad,  y  los  nervios  cardíacos  quedan  súbita, 
mente  privados  de  la  suma  de  excitación  que  reciben  ó  deben  recibir 
incesantemente  del  sistema  cerebro-espinal.  Ahora  bien;  si  á  esta  causa 
de  inercia  se  añade  la  debilidad  producida  por  una  degeneración  grasosa, 
el  síncope  puede  prolongarse  más  allá  de  los  límites  compatibles  con 
la  vida. 

Hemorragias. — Las  pérdidas  de  sangre  que  sobrevienen  durante 
ei  trabajo  del  parto  ó  después  del  alumbramiento,  pueden  convertirse,  sea 
la  que  fuere  la  lesión  que  las  determine,  en  causas  de  muerte  súbita. 

P^n  un  trabajo  sobre  la  rotura  de  los  tumores  varicosos  de  la  vagina, 
Elsoesser  (i)  ha  dado  á  conocer  muchas  causas  de  muerte  súbita  resul- 
tantes de  la  producción  de  este  accidente  durante  el  trabajo  del  parto. 

Una  mujer  de  41  años,  multípara,  es  atacada  el  27  de  Agosto  de  1817, 
á  las  8  de  la  mañana,  de  dolores  de  parto.  A  las  12  se  rompe  la  bolsa 
de  las  aguas  y  cesan  los  dolores.  Al  cabo  de  un  cuarto  de  hora  se  presenta 
un  violento  dolor  coincidiendo  con  la  aparición  de  un  tumor  azulado, 
muy  voluminoso,  sobre  el  grande  labio  izquierdo.  El  parto  se  detiene,  el 
tumor  se  rompe  y  fluye  sangre  negra  en  tal  abundancia  que  la  mujer  es 
atacada  de  ligeras  convulsiones  y  sucumbe  algunos  minutos  después  (2). 

El  mismo  accidente  fué  observado,  el  dia  2  de  Abril  de  1816,  por  el 
profesor  Riecke  en  una  mujer  que,  después  de  un  trabajo  de  24  horas, 
fué  atacada  de  una  hemorragia  consecutiva  á  un  tumor  varicoso  del  gran- 


\i)     Elsoesser,  Afe(/.  Córrespondcnz-Blatt,  i.^janvier  1 834. — Arch.  df  m^d.,   1834* 
2."  serie,  t.  V,  p.  608. 

2)     Kisuesser,  Arch.,  1834,   2.*  serie,  t.  V,  p.  608. 
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de  labio  derecho.  La  muerte  sobrevino  al  cabo  de  un  cuarto  de  hora.  El 
feto  estaba  muerto  y  la  pelvis  afectada  de  estrechez  (i). 

También  debe  atribuirse  á  la  rotura  de  un  doble  tumor  varicoso  de  la 
vulva  la  muerte  sobrevenida  durante  el  parto,  el  dia  29  de  Noviembre 
de  1832,  en  una  mujer  asistida  por  Ebert.  No  se  había  roto  aún  la  bolsa 
de  las  aguas  cuando  se  presentó  la  hemorragia.  Se  creyó  por  un  instante 
que  el  flujo  era  producido  por  las  aguas  del  ámnios.  Reconocida  la  natu- 
raleza del  líquido  que  fluía,  se  colocó  á  la  enferma  en  la  cama,  pero  me- 
dia hora  después  había  espirado  (2). 

Otro  hecho  observado  por  Riecke  en  una  mujer  de  46  años,  pariáa 
del  octavo  hijo.  El  trabajo  había  principiado  en  la  madrugada  del  17  de 
Setiembre  de  1819.  A  las  cuatro  de  la  tarde  se  declaró  una  hemorragia,  y 
á  las  cuatro  y  media  espiró  la  enferma.  El  niño  estaba  muerto.  Al  lado 
del  conducto  vaginal  se  encuentra  un  tumor  varicoso  roto;  su  cavidad  tenía 
dos  pulgadas  de  largo  por  una  y  media  de  ancho  (3). 

Stendel  ha  referido  la  observación  de  una  mujer  de  30  años  que,  al 
fin  de  su  tercer  embarazo,  se  notó  la  existencia  de  un  tumor  blando  que 
salía  de  la  vagina,  el  cual  continuó  agrandándose  sin  causar  ningún  dolor 
ni  ningún  desorden  en  la  salud  general.  Durante  el  trabajo,  en  el  mo- 
mento en  que  la  cabeza  se  encajaba  en  la  excavación,  se  rompió  este  tu- 
mor y  dejó  fluir  seis  ó  siete  libras  de  sangre.  Hubo  casi  inmediatamente 
pérdida  del  conocimiento  y  enfriamiento  de  las  extremidades.  Todos  los 
esfuerzos  intentados  para  reanimar  á  la  enferma,  fueron  inútiles.  Versión. 
Niño  muerto  (4). 

En  un  caso  consignado  por  Quesnel  en  su  disertación  inaugural,  y  ob- 
servado en  el  Hótel-Dieu  de  Rouen,  la  hemorragia  que  acarreó  la  muerte 
súbita  fué  debida  á  extensas  desgarraduras  en  la  partes  genitales  extemas. 

Una  mujer  de  32  años,  multípara,  pare  el  15  de  Noviembre  de  1830 
un  feto  vivo,  á  término.  Cinco  horas  después,  expulsión  de  un  segundó 
feto  muerto.  Alumbramiento  natural.  Poco  tiempo  después,  dolores  en  las 
regiones  umbilical  y  lumbar.  Muchos  síncopes.  Extracción  de  algunos  coá- 
gulos sanguíneos.  Hemorragia.  Nuevos  síncopes.  Taponamiento.  Muerte 
tres  horas  después  del  alumbramiento.  La  autopsia  dio  á  conocer  extensas 
desgarraduras  en  toda  la  circunferencia  del  anillo  vulvar,  y  sobre  todo 
hacia  la  parte  superior  é  interna  del  grande  labio  izquierdo  y  hacia  el  pe- 
riné (5). 


(i)  Elsoesser,  loe.  cit.,  p.  610. 

(2)  Elsoesser,  loe.  cit.,  p.  610. 

(3)  Elsa'sser,  loe.  cií.,  p.  6l2. 

4)  Stendel,  Medizinisches  Correspomientz-Blatt,  janv.  1 834. 

\3)  Quesnel,  Diss.  sur  les  hémorrh.  utér.  París,  1833,  n®  310. 
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El  19  de  Enero  de  1854,  Paul  Dubois  fué  testigo  de  una  hemorragia 
mortal  inmediatamente  después  de  la  expulsión  del  feto.  El  parto  había 
sido  normal.  Dubois  presta  sus  cuidados  al  niño,  vuelve  cerca  de  la  ma- 
dre y  se  la  encuentra  atacada  de  un  síncope,  casi  inmediatamente  seguido 
de  muerte.  La  sangre  salía  á  oleadas  de  las  partes  genitales  (i). 

Mad.  Lachapelle  refie^re  en  sus  Memorias  la  observación  de  una  mujtf 
de  32  afíos,  multípara,  recibida  con  dolores  de  parto  en  la  Maternidad  el 
dia  17  messidor,  año  X,  á  las  ocho  de  la  mañana.  Parto  y  alumbramiento 
fáciles.  Hemorragia  por  inercia  uterina,  desmayos  repetidos,  síncope  mor- 
tal una  hora  después  del  alumbramiento  (2). 

En  un  trabajo  titulado:  Observaciones  sobre  algunos  casos  de  parto  la- 
borioso, Besnier,  médico  de  Lamballe,  dio  á  conocer  un  caso  de  muerte 
rápida  por  hemorragia,  debido  á  un  alumbramiento  tardío  y  á  la  putres- 
ceneja  de  la  placenta.  La  enferma  sucumbió  en  el  momento  en  que  Bes- 
nier, llamado  demasiado  tarde,  acababa  de  extraer  las  secundinas  (3). 

Las  hemorragias  que  sobrevienen  durante  el  embarazo,  pueden  ocasio- 
nar igualmente  una  muerte  muy  rápida.  Para  no  multiplicar  las  citas,  ya 
sobrado  numerosas,  me  limitaré  á  la  relación  de  dos  casos  muy  curio- 
sos de  muerte  por  hemorragia  interna. 

Una  mujer  de  30  años,  embarazada  de  5  meses,  monta  en  una 
carreta  que  venía  á  Paris,  y  durante  un  trayecto  de  cerca  de  dos  leguas 
experimenta  violentas  sacudidas  que  le  ocasionan  vivos  dolores  en  el  lado 
derecho  del  vientre.  A  su  llegada  se  mete  en  la  cama.  Pero  bien  pronto 
sobrevienen  desfallecimiento  y  sudores  frios.  Muerte  3  horas  después. 
En  la  autopsia  se  encuentra  en  el  lado  derecho  del  abdomen,  y  bajo  el 
peritoneo,  una  gran  cantidad  de  sangre  negra,  en  parte  fluida  y  en  parte 
coagulada,  formando  un  vasto  foco  de  cinco  pulgadas  de  ancho,  extendi- 
do desde  la  fosa  ilíaca  derecha  hasta  el  nivel  del  riñon.  La  cantidad  de 
sangre  extravasada  fué  evaluada  en  más  de  tres  libras;  provenía  de  una 
rotura  venosa  (4). 

Ollivier  (de  Angers)  publicó  en  los  Archivos  un  caso  de  muerte  por  he- 
morragia interna  dependiente  de  una  preñez  tubaria. 

Se  trata  de  una  soltera  de  27  años  que,  habiéndose  dirigido  á  un  char- 
latán por  una  pérdida  que  experimentaba,  fué  atacada,  inmediatamente 
después  de  la  ingestión  de  unas  pildoras  que  le  dio,  de  dolores  abdomina- 
les con  hipo,  síncope,  vómitos,  frió  de  las  extremidades,  decoloración  de 
la  piel,  etc.  Algunas  horas  después,  sobrevino  la  muerte.  Se  creyó  en  un 


(i)  Moynier,  Morts  subites  dans  TJtat  f>uerpcjaL  Paris,  1858,  p.  12. 

(2^  Madame  Lachapelle,  Mcmoires.  Paris,  1821. 

(3S  Besnier,  Arcli.,  1836,  2.^  serie,  t.  X,  p.  458. 

(4)  Moynier,  loe.  cit.,  p.  18. 


> 


EN   EL  ESTADO  PUEKPEKAL.  577 

envenenamiento,  pero  la  autopsia  demostró  la  existencia  de  una  prei'\e¿ 
tubaria  y  la  rotura  de  una  venaíjue  Tormatia  parte  de  un  plexo  varicoso  si- 
tuado en  el  espesor  del  ligamento  ancho  (i). 

I-as  trombosis  y  embolias  de  la  arteria  pulmonar  y  las  formaciones 
gaseosas  en  el  sistema  circuí aturio,  constituyen  dos  causas  importantes  de 
muerte  súbita  en  el  estado  puerperal;  pero  habiendo  sido  estos  dos  órde- 
nes de  lesiones  el  objeto  de  un  estudio  especial,  remitimos  al  lector  á  los 
capítulos  que  les  hemos  dedicado. 

Hubiera  podido  citar  también  la  pericarditis  en  el  número  de  las  afec- 
ciones del  sistema  circulatorio  que  pueden  determinar  una  muerte  rápida 
6  instantánea  en  las  mujeres  embarazadas  ó  recien  paridas.  Pero  todos  los 
casos  que  existen  en  la  ciencia  han  sido  complicados,  sea  por  enfermeda- 
des orgánicas  del  corazón,  sea  por  derrames  serosos  múltiples,  sea  por  su- 
puraciones viscerales  que  no  permiten  atribuir  á  la  pericarditis  sola  la  ce- 
sación brusca  de  la  vida.  Los  párrafos  en  que  hemos  hablado  de  la  muer- 
te súbita  por  envenenamiento  ^uerjwral,  por  hipertrofia  cardiaca  y  por  le- 
sión valvular,  mencionan  muchos  hechos  en  tos  cuales  la  pericarditis  figu- 
ra entre  las  alteraciones  cadavéricas. 

Yo  mismo  he  referido  una  observación  de  muerte  súbita  por  adheren- 
cias pericardíacas  (a).  Pero  es  necesario  afiadir  que  en  este  interesante  ca- 
I  so  existía  también  una  pleuresía  doble,  un  abceso  del  bazo,  una  ihfiltra- 
'don  granulosa  de  los  riñunes,  dos  voluminosos  abcesos  en  la  base  del  li- 
gamento ancho  derecho;  pues  bien,  todas  estas  lesiones  llevan  el  sello  del 
[envenenamiento  puerperal,  y  yo  estoy  disfiuesto  á  atribuir  á  este  último 
Ee  súbita  (¡ue  yo,  en  mi  inexperiencia,  habla  atribuido,  al  princi- 
pio, á  la  lesión  del  pericardio, 

in. — Muerte  si'jbita  por  lesión  de  los  órganos  respiratorios. 

Nosotros  no  nos  atrevemos  á  decir  con  Devergie  que  la  muerte  súbita 
I  por  el  pulmón  es  la  más  frecuente  de  todas  (3).  Pero  pensamos  con  Le- 
I  bert  que  la  estructura  eminentemente  esponjosa  y  vascular  del  pulmón,  la 
I  importancia  de  las  funciones  de  que  está  encargado,  sus  íntimas  relacio- 
I  oes  con  los  órganos  vecinos,  y  sobre  todo  la  especie  de  solidaridad  que 
I  le  une  al  corason,  explican  el  considerable  papel  que  d(.acmpeñan  las  le- 
I  siones  del  aparato  respiratorio  en  la  determinación  de  las  muertes  súbitas. 
n  embargo,  si  se  consultan  los  hechos,  no  parece  que  esta  proposi- 


íl)     Ollivú-r  ^<VAiigu-s),  AreA..  18J4,  z.'  .^rie,  1.  V,  p.  403. 

(a)     HenriíUK.  fíat.  Jii  /fífi.,  a'  á     -S  uuvcnibre  1865. 

(3)     Devergie,  Jluü.  Je  CAcad.  dt  mía..  «í-aoce  da  12  jiim  1S38. 
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cion,  que  es  verdadera  si  se  la  toma  en  su  sentido  más  general,  sea  rigu- 
rosamente aplicable  al  estado  puerperal.  En  efecto;  consultando  las  ob- 
servaciones de  muerte  súbita  relativas  á  las  embarazadas  ó  á  las  puéipe» 
ras,  me  he  sorprendido  del  número  bastante  elevado  de  casos  en  los  cua- 
les la  muerte  podía  ser  atribuida  á  una  enfermedad  de  los  órganos  ret- 
ratónos. La  congestión  y  la  apoplegía  pulmonares,  la  pleuresía  y  la  pleo- 
ro-pneumonía  son  las  principales  lesiones  señaladas  hasta  el  día  como 
causas  de  muerte  súbita  en  el  estado  puerperal.  Vamos  á  examinarlas  su- 
cesivamente : 

Congestión  y  apoplegía  pulmonares. — Los  casos  de 
muerte  súbita  por  congestión  pulmonar  se  refieren,  casi  todos,  á  mujeres 
que  sucumbieron  durante  el  embarazo  ó  durante  el  parto.  En  efecto;  en 
el  estado  de  gestación,  se  reúnen  cierto  número  de  circunstancias  que  fe- 
vorecen  estas  hiperemias.  La  disminución  de  la  capacidad  torácica  pOT  la 
ampliación  del  útero,  la  dislocación  que  sufre  el  corazón,  la  dificultad  que 
puede  experimentar  la  circulación  en  los  grandes  troncos  vasculares,  son 
otras  tantas  causas  mecánicas  de  congestión.  Suponed  que  en  tales  con- 
diciones interviene  bruscamente  un  elemento  morboso;  la  disnea  podrí 
llegar  hasta  la  asfixia  y  acarrear  la  muerte.  La  insuficiencia  de  la  hemató- 
sis  depende  casi  siempre  de  una  hipersecrecion  bronquial  que  se  opone  á 
la  penetración  del  aire  atmosférico  en  las  vesículas  pulmonares. 

Campbell  ha  referido  en  su  tesis  la  observación  de  una  mujer  de  23 
años,  frutera,  que  entró  en  la  Maternidad  el  i.®  de  Noviembre  de  1846 
embarazada  de  siete  meses.  Hacía  un  mes  que  estaba  en  la  enfermería  de 
embarazadas,  en  tratamiento  por  una  bronquitis  acomprñada  de  cianosis 
de  las  extremidades  superiores,  cuando  el  4  de  Diciembre,  hablando  con 
sus  compañeras,  cae  de  repente  de  la  silla  al  suelo,  lanza  dos  ó  tres  sus- 
piros, expulsando  un  poco  de  saliva  espumosa  y  muere.  Autopsia.  Hiper- 
trofia del  ventrículo  izquierdo;  distensión  de  la  aurícula  derecha  por  san- 
gre negra  coagulada;  una  cucharada  de  serosidad  en  el  pericardio;  comuni- 
cación interauricular  por  el  agujero  de  Botal,  entreabierto  en  forma  de  me- 
dia luna;  congestión  manifiesta  del  pulmón  derecho,  que  ofrece  vestigios  de 
antiguas  adherencias  pleurales;  coloración  rojo-negruzca  del  pulmón  iz- 
quierdo, é  infiltración  de  su  tejido  por  un  líquido  espumoso  y  sanguino- 
lento. Mucosidades  bronquiales  bastante  abundantes.  Habiéndose  practi- 
cado inmediatam  inte  la  operación  cesárea  después  de  la  muerte,  se  pudo 
extraer  un  feto  vivo  (i). 

William  Robins,  citado  por  Moynier,  nos  dice  que  una  mujer  de  19 
afios,  llegada  sin  accidentes  al  noveno  mes  de  su  embarazo,  cena  con  ape- 
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titó  en  la  noche  del  30  de  Diciembre  de  1845  y  loma  una  taza  de  te  ton 
algunas  gotas  de  aguardiente  para  corregir  una  sensación  de  desfalleci- 
miento que  experimentaba.  Se  acuesta  y  toma  dos  pildoras  purgantes,  que 
determinan  durante  la  noche  algunas  evacuaciones.  A  las  cinco  de  la 
maflana,  cae  de  su  cama  sobre  el  pavimento;  se  le^'anta  muy  pálida;  dice 
que  se  siente  mal,  pide  un  vaso  de  agua,  que  no  pudo  tomar,  y  después 
de  tres  grandes  inspiraciones  exhala  el  postrer  suspiro.  En  la  autopsia  se 
encuentran  90  gramos  de  serosidad  en  las  pleuras;  los  pulmones  in- 
gurgitados de  sangre;  un  poco  de  mocoespumosoen  los  bronqu¡os;3o  gra- 
mos de  liquido  en  el  pericardio;  un  poco  de  sangre  fluida  y  negra  en  las 
cavidades  derechas;  el  bazo,  el  hígado  y  los  riflones,  congestionados;  un 
feto  casi  i.  término  en  la  c.tvidad  uterina  (i). 

Deviniere  ha  publicado  en  \a. /ifvue  médkale  de  1853  muchas  observa- 
ciones de  muerte  súbita  ]>or  congestión  pulmonar  durante  el  parto.  Hé 
aquí  el  resumen  de  dos  de  ellas. 

Primípara.  A  término.  Buena  salud  habitual.  Algunos  accidentes  ner- 
viosos solamente  durante  el  curso  del  embarazo.  El  trabajo  del  parlo  prin- 
cipió el  dia  ir  de  Marzo  de  1852,  á  M  una  de  ¡a  mañana.  Dolores  lentos 
acompañados  de  frecuencia  del  pulso  y  de  un  poco  de  agitación.  A  las 
citico  de  la  tarde,  síncope  seguido  de  síntomas  alarmantes;  resolución 
completa  de  los  miembros;  alternativas  de  palidez  y  de  enrojecimiento 
violáceo  de  la  cara;  los  ojos  y  los  párpados,  inmóviles;  pupilas  insensibleí 
á  la  acción  de  la  luz;  desaparición  del  pulso  en  las  dos  radiales;  respira- 
don  alta,  incompleta,  estertorosa;  expansión  pulmonar  oscura;  ruidos  sub- 
crepitantes  en  los  puntos  auscultados.  Muerte  al  cabo  de  cinco  minutos. 

Autopsia. — Esplcnizacion  de  los  dos  pulmones,  que  están  unidos  á  las 
dos  paredes  torácicas  por  antiguas  adherencias.  Dos  cucharadas  de  sero- 
sidad en  el  pericardio.  Sin  lesión  uterina. 

Una  mujer  de  31  aflos,  primípara.  Al  segundo  mes  de  su  embarazo, 
hemiplegia  izquierda  curada  por  medio  de  evacuaciones  sanguíneas.  A  los 
siete  meses  y  medio,  hScia  las  cuatro  de  la  mañana,  acceso  de  sofocación 
que  dura  hasta  producir  la  muerte,  la  cual  ocurrió  á  las  siete  de  la  ma- 
flana. Durante  estas  tres  horas,  hubo  un  principio  de  trabajo  de  parto. 
Autopsia.  Una  gran  cantidad  de  serosidad  límpida  en  las  dos  pleuras.  El 
vértice  del  pulmón  derecho  edematoso,  resistente  á  la  opresión; /ivu  npo- 
pUlico  del  voliímen  de  una  nuez  gruesa  en  el  borde  anterior  del  lóbulo 
inferior.  El  vértice  del  pulmón  izquierdo  infiltrado  como  el  derecho,  pero 
en  su  lóbulo  inferior  hay  hepatizacion  roja  más  intensa.  Un  poco  de  sero- 
sidad en  la  cavidad  craneana  y  reblandecimiento  del  cuerpo  estriado  de- 


(l)     MoyDier>   Mitrli  lubllts  rkei  Iti /emm¡ 
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recho.  Induración  cartilaginosa  con  concreción  ósea  de  la  válvula  aurículo- 
ventricular  izquierda;  la  aurícula  del  mismo  lado,  distendida  por  un  coágu- 
lo sanguíneo. 

Si  los  hechos  que  preceden  no  dejan  duda  sobre  la  parte  más  ó  menos 
activa  que  la  congestión  ó  Ja  apoplegía  pulmonar  han  tomado  en  la  de- 
terminación de  muerte  súbita,  no  es  dudoso  tampoco,  por  otra  parte,  que 
el  terreno  había  sido  preparado  casi  siempre  por  otros  procesos  morbosos. 
Así,  en  la  enferma  de  Campbell  habían  existido  dos  bronquitis  anteriores, 
sin  contar  una  hipertrofia  del  ventrículo  izquierdo.  En  el  caso  en  que  De- 
villiers  comprobó  cadavéricamente  la  existencia  de  un  foco  apoplético  en 
el  vértice  del  pulmón  derecho,  existía  un  doble  derrame  pleural  y  ademas 
un  reblandecimiento  del  cuerpo  estriado  derecho.  En  el  otro  caso,  recogi- 
do por  este  observador,  el  cerebro  no  fué  examinado.  Yo  no  pretendo  de- 
ducir de  esto  que  la  congestión  ó  la  apoplegía  pulmonar,  que  atacan  de 
muerte  súbita  á  las  embarazadas  ó  parturientas,  deben  ser  necesariamente 
precedidas  de  alguna  otra  enfermedad  grave;  pero  llamo  la  atención  de 
los  patólogos  sobre  las  afecciones  importantes  ó  ligeras,  agudas  ó  cróni- 
cas que  pudieran  haber  existido  anl^ríormente,  y  de  las  cuales  la  lesión 
de  los  pulmones  no  sería  desde  entonces  más  que  la  consecuencia  ó  una 
complicación. 

Pleuresía,  pleuro-pneumonía,  asma. — Fuera  del  estado 
puerperal,  la  pleuresía  es  una  causa  bastante  frecuente  de  muerte  súbita. 
En  estos  últimos  años  se  han  comunicado  algunos  casos  de  este  género  á 
la  Sociedad  de  los  Hospitales,  y  yo  mismo  di  á  conocer  á  mis  colegas 
ima  observación  semejante  hace  15  años.  No  debe  sorprender,  pues,  que, 
ya  sea  durante  el  embarazo,  ya  después  del  parto,  la  pleuresía  haya  podi- 
do determinar  catástrofes  tan  inesperadas. 

Hablando  de  las  muertes  súbitas  por  envenenamiento  puerperal,  he 
mencionado  anteriormente  una  observación  de  Mordret,  en  la  cual  la 
muerte  reconoció  por  causa  un  doble  derrame  pleurítico.  Pero  como  exis- 
tía al  mismo  tiempo  una  peritonitis,  hubo  motivo  para  pensar  que  la  en- 
ferma, que  había  parido  en  la  Maternidad,  había  sufrido  las  consecuencias 
patológicas  de  una  intoxicación  nosocomial. 

Ollivier  (de  Angers),  en  su  trabajo  Sobre  las  muertes  súbitas  (i),  refie- 
re el  hecho  siguiente:  «Una  soltera  de  22  años,  embarazada  de  5  meses^ 
experimentaba  hacía  muchos  dias  un  malestar  que  no  podía  definir.  Un 
dia  se  quejaba  de  sufrir  más  y  se  vistió  para  volver  á  casa  de  su  herma- 
na. Eran  las  8  de  la  mañana.  A  las  9  se  entra  en  su  cuarto  y  se  la  en- 
cuentra muerta,  tendida  sobre  el  pavimento.  La  autopsia  hizo  reconocer 


(i)     OllÍTier  (d'Angers),  Arc/i.  ac  mcd.,  1 838,  3.*  serie,  l.  1,  p.  35. 


que  la  muerte  ha!>fa  sido  causada  por  una  pleuro-pneumonía  doble  y  re- 

En  el  artículo  DidUsis  diftérica  he  referido  una  obsen-acion  de  muer- 
te súbita  producida  por  una  bronquitis  pscudo-membr.inosa,  Este  caso 
podría  relacionarse  con  la  observación  VI  de  Delamotte,  que  nos  iiresen- 
ta  la  muerte  sobreviniendo  á  un  acceso  de  asma  después  del  parto. 

\a  marquesa  de  X.,  de  3r  afios  de  edad,  sujeta  á  accesos  de  asma,  se 
hizo  embarazada  i  los  4  años  de  matrimonio.  Durante  su  embarazo  sufría 
mis  de  su  enfermedad,  especialmente  durante  el  último  mes.  Parto  natu- 
ral; alumbramiento  un  poco  laborioso.  Sin  accidentes  serios  en  los  siguien- 
tes días.  Al  sexto,  un  poco  de  fiebre.  Por  la  tarde,  la  respiración'  se  hace 
frecuente  y  diñcil,  el  pecho  se  obstruye  y  la  enfenna  muere  en  z  horas. 


IV. — Muerte  súbita  por  l 


E  LOS  CENTROS  NERVIOSOS. 


Entre  las  lesiones  del  sistema  nervioso  que  pueden  causar  la  muerte 
súbila  en  el  estado  puerperal,  es  necesario  distinguir  las  lesiones  materia- 
les y  las  lesiones  dinámicas. 

A.  Lesiones  materiales  — La  hemorragia  cerebral  ó  menín- 
gea, y  la  apoplegfa  de  la  médula  espinal,  constituyen  Lis  lesiones  cadavé- 
ricas más  frecuentes  que  se  han  podido  obsen'ar  hasta  el  día  en  las  em- 
barazadas ó  en  las  puérperas  fallecidas  por  muerte  súbita. 

Méniére,  en  el  trabajo  que  ya  hemos  ciL-ido  al  describir  las  hemiplc- 
gias  puerperales  (i),  ha  dado  á  conocer  cierto  número  de  casos  de  he- 
morragia cerebral  durante  el  embarazo  ú  el  parto,  las  cuales  fueron  se- 
guidas de  muerte  en  el  espacio  de  algunas  horas.  As(,  en  una  idiota  que 
fté  atacada  de  apoplegía  al  sexto  mes  de  su  embarazo ,  la  muerte  se  pro- 
dujo en  el  mismo  día,  10  horas  después  de  la  invasión  de  los  primeros 
síntomas. 

En  otro  caso  observado  por  Schedel  y  comunicado  á  Méni&re,  se  trata 
de  una  mujer  de  35  años,  en  el  octavo  mes  de  su  embarazo,  que,  á  conse- 
cuencia de  una  fatiga  excesiva,  parió  prematuramente.  Atacada  de  apo- 
plegla  cerebral  en  el  momento  del  período  de  expulsión,  sucumbió  la  ho- 
ras después  del  alumbramiento. 

Otro  caso,  extractado  de  la  tisis  de  Leloutre,  se  refiere  á  una  primí- 
para de  35  anos  de  edad  que,  4  horas  después  de  un  parto  regular 
y  á  término,  presentó  los  síntomas  de  una  hemorragia  cerebral.  La  muer- 
te se  efectuó  6  horas  después  de  la  aparición  de  los  primeros  accidentes. 


(i)     MÉQiire,  De  Thhaorrhagie  íiribraU ptnd.  Ja  s'- 

-   '■    ;.  XVI,  p.489.) 


I.  ti  afrh  race.  (Areh.,  1818, 
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La  autopsia  reveló  en  todos  estos  casos  la  existencia  de  focos  hemor- 
rágicos  intracerebrales. 

Las  Memorias  de  Mad.  Lachapelle  contienen  la  observación  de  una 
mujer  de  22  á  25  años,  embarazada  por  segunda  vez,  que  fué  atacada 
durante  el  parto  de  síntomas  apopléticos  y  espiró  en  algunos  segundos. 
En  la  autopsia,  hemorragia  cerebral  y  meníngea. 

Yo  he  observado  un  caso  de  hemorragia  encéfalo-meníngea  en  una 
puérpera  8  dias  después  del  alumbramiento ,  que  acarreó  la  muerte  al 
cabo  de  6  horas.  En  la  autopsia  encontré  de  50  á  60  gramos  de  sangre 
negra  en  la  cavidad  de  la  aracnóides.  En  el  espacio  subaracnoideo  niedio, 
por  debajo  de  la  aracnóides ,  existía  un  coágulo  del  grosor  de  una  haba. 
Derrame  sanguíneo  alrededor  de  los  pedúnculos  cerebrales.  El  ventrículo 
lateral  izquierdo,  estaba  lleno  de  coágulos  blandos  y  negruzcos;  el  cuerpo 
estriado  del  mismo  lado,  destruido  en  su  superficie;  su  tejido  fuertemente 
congestionado  y  parecía  el  asiento  de  una  hemorragia  capilar.  El  septum 
lucidum  (tabique  trasparente)  no  existía  ya.  El  ventrículo  lateral  derecho 
contenía  algunos  coágulos,  pero  menos  voluminosos  y  en  menor  cantidad 
que  el  izquierdo.  Distensión  del  cuarto  ventrículo  por  sangre  negruzca  y 
coagulada.  Núcleo  hemorrágico  en  la  parte  lateral  izquierda  de  la  protu- 
berancia. Las  arterias  cerebrales  parecían  ser  el  asiento  de  una  degenera- 
ción ateromatosa. 

Moynier  ha  publicado  la  observación  de  tma  señora  alta,  fuerte  y  \h(fi 
constituida  que,  3  semanas  después  de  un  parto  feliz,  se  enfnó  yendo  á  la 
iglesia  de  San  Roque ,  experimentó  al  entrar  en  ella  un  ligero  malestar, 
después  hormigueo  en  los  pies ,  el  cual  se  remontó  hasta  los  muslos ;  por 
la  tarde ,  dolor  en  las  extremidades  superiores  é  imposibilidad  de  mover 
las  piernas,  y  sucumbió  13  horas  después  de  su  vuelta  de  la  iglesia  con 
dificultad  en  la  respiración  y  cianosis  de  la  cara.  La  autopsia ,  practicada 
por  Récamier,  Lerminier  y  Moynier,  padre,  reveló  la  existencia  de  un 
derrame  sanguíneo  en  el  canal  raquidiano  que  se  extendía  desde  la  déci- 
ma á  la  duodécima  vértebra  dorsal,  habiendo  desorganizado  completa- 
mente la  médula  en  este  punto  (i). 

La  eclampsia  albuminúrica  puede  llegar  á  ser  causa  de  muerte  súbita, 
ó  por  lo  menos  muy  rápida  en  las  parturientas.  En  tales  casos,  la  autop- 
sia casi  siempre  descubre  un  estado  hiperémico,  y,  algunas  veces,  hasta 
realmente  apoplético  de  los  centros  nerviosos,  independientemente  de  las 
alteraciones  propias  de  la  enfermedad  de  Bright. 

B.     L.e5:iiones  dinámicas. — La  muerte  súbita  por  los  centros 
nerviosos  en  el  estado  puerperal,  sin  lesión  material  apreciable  in  cadavt- 


(i)     Moynier,  Morís  subites,  etc.  París,  1858,  p.  129. 


HJ   EL  ESTADH   PUERPERAL. 

re,  constituye  lo  que  podría  llamarse  la  sideración  nerviosa,  y  esta  misma 
sideración  puede  revestir  tres  expresiones  funcionales  diversas,  á  saber, 
la  ap>oplegfa  nerviosa,  el  sincope  y  lo  que  los  ingleses  han  llamado  asfixia 
i.iigpática.  Pues  l)ien;  estas  treíi  maneras  de  morir  bajo  !a  influencia  de, 
una  sideración  nerviosa,  correspondirn  precisamente  á  ¡a  muerte  por  el 
cerebro,  e!  corazón  y  los  pulmones,  es  decir,  por  los  tres  ajiaratos  de  ór- 
ganos designados  por  Bíchat  bajo  el  nombre  de  tripode  vital. 

Las  tres  especies  de  sideración  nerviosa  que  acabamos  de  admitir,  ra- 
ra vez  son  tan  distintas  en  la  práctica  como  en  la  teoría;  en  primer  lugar, 
porque  se  asocian  frecuentemente  en  número  de  dos  y  hasta  de  tres  en  la 
misma  mujer;  en  segundo  lugar,  iwrque  sus  caracteres  clínicos  no  son 
siemjjre  tan  claros  que  sea  posible  reconocerlos  durante  la  vida.  Suponed 
una  muerte  realmente  instantánea;  ¿quién  podrá  decidir  si  la  causa  próxi- 
ma y  mecánica  de  la  muerte  ha  sido  una  cesación  de  la  acción  cerebral 
ó  de  las  funciones  cardíacas  ?  Desde  luego  muy  rara  vez  nos  es  dado  asis- 
tir á  una  muerte  realmente  instantánea,  y  aun  en  tales  casos,  teniendo  la 
enferma  ante  nuestra  vista,  nos  será  muy  difícil  decir  si  es  el  corazón 
Ó  el  cerebro  quien  ha  cesado  de  funcionar.  Los  fenómenos  asfíxicos  serán 
de  un  diagnóstico  más  fácil;  los  ruidos  traqueales,  la  espuma  en  la  boca  y 
la  cianosis  de  la  cara,  se  relacionan  especialmente  con  un  obstáculo  á  las 
funciones  respiratorias.  Pero,  en  general,  estamos  reducidos  antes,  y  so- 
brado frecuentemente  después  del  examen  cadavérico,  á  hipótesis  más  ó 
menos  aventuradas,  tanto  sobre  la  especie  de  sideración  nerviosa,  como 
sobre  la  causa  de  esta  misma  sideración. 

Sea  el  que  fuere  el  modo  como  se  produce  la  muerte,  hay  tres  causas 
principales  á  que  poder  referir  la  sideración  nen-iosa,  á  saber:  i.',  extin- 
ción del  fluido  nervioso  como  resultado  de  un  trabajo  demasiado  doloroso 
y  prolongado;  i.",  las  conmociones  morales;  3.",  el  envenenamiento  puer- 
peral. Examinaremos  sucesivamente  estos  tres  órdenes  de  causas,  citando 
hechos  en  su  apoyo. 

1."  Extenuación  nerviosa, — La  larga  duración  del  parto. 
los  excesivos  dolores  determinados  por  maniobras  tocológicas  laboriosas, 
ó  repetidas  con  sobrada  frecuencia,  pueden  ocasionar  una  depresión  tan 
profunda  de  las  fuerzas  que  la  muerte  sea  su  con.secuencia.  <  Hasta  cuan- 
do no  ha  habido  dificultades  extraordinarias,  dice  Travers,  y  el  parto  no 
ha  sido  demasiado  prolongado,  sobreviene  algunas  veces  una  postradon 
funesta  que  sólo  puede  explicarse  por  el  exceso  de  dolor,  y  al  cabo  de  al- 
gimas  horas,  sin  otro  accidente  apreciable,  espira  la  enferma.» 

Mad.  Lachapelle  ha  referido  en  sus  Memorias  el  hecho  siguiente:  Una 
mujer,  cuya  pelvis  era  horriblemente  deforme,  está  de  parto;  se  perfora  el 
cráneo  y  se  intenta  la  aplicación  del  fórceps  agudo.  Se  emplean  sin  nin- 
gún éxito  todos  los  medios.  El  cráneo  sale  á  pedazos  en  la  punta  de  los 
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ganchos;  se  hace  necesario  descansar  y  durante  este  reposo  espira  la  en- 
ferma, teniendo  aún  el  feto  en  el  útero. 

En  el  resumen  de  la  práctica  de  partos  en  la  Maternidad  de  Marsella 
desde  1835  ^  1^3^»  Villeneuve  refiere  una  observación,  cuyo  resumen  es 
como  sigue:  Pelvis  viciada,  aplicaciones  infructuosas  de  fórceps,  introduc- 
ción de  un  gancho  agudo,  craneotomía;  muerte  de  la  madre  2  horas  des- 
pués por  extenuación  nerviosa  (i). 

Mordret  ha  visto  morir  por  agotamiento  nervioso  á  una  mujer  de  38 
años,  bien  constituida,  que  hacía  3  dias  que  estaba  de  parto.  Aplicaciones 
reiteradas  de  fórceps  y  de  cefalotribo.  Muerte  después  de  la  extracción 
del  feto  (2). 

2.**  Conmociones  morales.— He  mencionado  con  sobrada 
frecuencia  en  el  curso  de  esta  obra  la  excesiva  impresionabilidad  de  las 
puérperas  para  que  sea  necesario  insistir  sobre  esta  verdad  que  no  nece- 
sita demostración.  Me  limitaré,  pues,  á  la  exposición  de  algunos  casos  de 
muerte  súbita  que  pudieron  ser  atribuidos  á  conmociones  morales  dema- 
siado violentas. 

Morgagni,  en  su  carta  XLVIII(art.  44),  relata  la  historia  de  una  mujer 
histérica,  madre  de  muchos  hijos,  que,  habiendo  llegado  al  término  de  un 
nuevo  embarazo,  estaba  agitada  por  presentimientos  funestos.  Habiendo 
parido  una  niña,  en  lugar  de  un  niño  que  deseaba,  fué  atacada  de  un  mal 
humor  tan  violento,  que  el  pulso  se  debilitó  en  el  acto  y  se  enfrió  su  cuer- 
po. No  se  efectuó  el  alumbramiento  y  la  muerte  se  produjo  en  menos  de 
6  horas. 

Moynier  refiere  un  hecho  casi  semejante: 

Mad.  de  S ,  casada,  de  30  años,  pare  un  niño,  que  pierde  poco  tiem- 
po' después;  vuelve  á  hacerse  embarazada  y  se  preocupa  durante  toda  su 
preñez  del  temor  de  parir  una  niña.  Parto  rápido  y  natural.  Impaciencia 
por  saber  cuál  es  el  sexo  del  feto*,  levanta  bruscamente  las  cubiertas  de  la 
cama,  reconoce  que  es  una  niña  y  cae  sobre  la  almohada  exclamando: 
¡Ah!  jqué  desgracial  Desde  este  momento  sobreviene  un  estado  de  estu- 
por, con  oclusión  de  los  ojos.  El  alumbramiento  se  efectúa,  sin  embargo, 
fácilmente,  y  la  sangre  fluye  moderamente.  Muerte  2  horas  después  (3). 

La  Memoria  de  Mac-Clintock  contiene  una  observación  del  doctor 
Gartlan,  en  la  cual  parece  que  causaron  la  muerte  siniestros  presenti- 
mientos: 

Una  mujer  de  35  años.  Primer  parto  feliz.  Al  final  del  segundo  emba- 
razo, vivas  preocupaciones.  En  los  últimos  tiempos  se  produjo  en  la  em- 


(i)     ViUeneuve,  Gaz,  méd.,  1837,  p.  106. 

(2'      Mordret,  Mort  subite  dans  tctat  pun-p.  París,  1858,   p.  120. 

(3)     Moynier,  loe.  cit.,  p.  153. 


arazada  tal  ansiedad  y  alaima,  que  el  médico,  apesar  de  un  estado  de 
f  salud  muy  satisfactorío,  se  yíó  obligado  á  hacerle  dos  visitas  diarias.  Sin 
embargo,  el  parto  fué  breve,  la  pérdida  de  sangre  moderada  y  el  alumbra- 
miento fácil.  Una  hora  después  se  reprodujeron  los  temores  la  enferma 
dice  que  le  sucederá  una  desgracia.  Desenvolvimiento  de  gases  en  el  in- 
testino, dificultad  en  la  respiración,  debilidad  gradual  y  muerte  6  horas 
después  del  parto. 

Delamotte  refiere  que  la  mujer  de  un  jornalero  que  habla  aceptado  su 
asistencia  con  repugnancia  porque  le  temía  mucho,  fué  atacada  inmedia- 
tamente después  del  parto  dé  temblor,  sin  frió,  y  murid  al  cabo  de  media 
hora  sin  haber  experimentado  pérdida  de  sangre,  ni  dolor,  ni  ningún  acci- 
rdentc  apreciable  (Delamotte,  obs.  CCXXX). 

I. a  observación  CVI  del  mismo  autor  presenta  alguna  analogía  con  la 

recedente.  Se  trata  de  una  primípara  que,  habiendo  llegado  al  noveno 

mes  de  su  embarazo,  tuvo  un  sueño  en  el  cual  creyú  ver  un  espectro  hor- 

[oroso  que  querta  acostarse  con  ella.  Fué  tal  su  terror,  que  despertó  con 

:nto  calofrío  y  fué  atacada  inmediatamente  de  dolores  de  parto. 

[ovimientos  tumultuosos  del  felo.  rotura   de  la  bolsa  de  las  aguas  y  se 

bresentó  la  cabcKi.  Sin  embargo,  todo  voWíó  A  entrar  en  calma  y  sobre- 

ino  el  sueño.  Pero  las  inquietudes  de  la  mujer  persistieron.  AI  cabo  de 

^os  dias  j  una  noche,-  reaparecieron  tos  dolores.  Flujo  fétido  y  losáceo, 

V^lso  muy  débil,  vos  mal  articulada.  Delamotte  extrajo  un  feto  y  imas  se- 

»ndinas  putrefactas.  Vómitos.  Muerte  dos  horas  después  del  alumbra^ 

'  miento. 

Me  parece  dudoso  que,  en  este  caso,  el  tenor  fuera  la  única  c 
la  muerte  de  la  madre  y  del  hijo.  El  calofrió,  el  8u;o  fétido  y  rosiceo,  la 
putrefacción  del  felo,  podrían  relacionarse  también  con  una  endometritis, 
la  cual  desempeBú  iiuinás  un  papel   mis  importante  que  la  conmoción 
morpl  en  la  funesta  terminación. 

Mordret  ha  recibido  de  una  instruida  matrona  la  relación  siguien- 
te: Una  soltera  del  campo,  de  30  aflos  de  edad,  alta,  fuerte  y  de  buen 
semblante,  estaba  embarazada  de  siete  meses.  Había  experimentado  gran- 
des contrariedades  por  parte  de  sus  parientes,  que  se  oponían  &  su  c 
miento.  Un  dia,  después  de  una  visita  de  su  amante,  que  acaba  de  dejarla 
hil.-indo  delante  de  su  puerta,  cae  muerta  sin  proferir  ni  una  sola  palabra. 
Algunos  instantes  después  pasaba  el  cura  por  delante  de  ella;  la  llama 
inmediatamente,  reconoce  que  esti  muerta  y  le  hace  la  operación  cesárea 
para  bautizar  al  feto,  al  cual  encontró  muerto  (i). 

3."    Enveaen amiento    puerperal.— Los  casos  en  que  el 


(1)     lAatáteX.  Mmt  iH^ilídaH)  ritutfmrp.V^l,    1858,  p.  13a. 
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veneno  puerperal,  penetrando  en  el  Gitanismo,  determina  la  sideradoii 
del  sistema  nervioso,  se  distinguen  de  los  casos  en  que  la  muerte  sófab 
reconoce  por  causa  el  agotamiento  nervioso  ó  una  conmoción  moral^  ae 
distinguen,  repetimos,  en  que  la  catástrofe  es  casi  constantemente  pieo& 
dida  de  fenómenos  generales  que  anuncian  este  género  de  intoxicadon,  á 
saber:  calofríos,  opresión  de  las  fuerzas,  alteración  de  las  facciones,  abati- 
miento, estupor,  vómitos,  diarrea,  etc.  Hoy  dia  pueden  contarse  por  do- 
cenas los  casos  de  este  género;  yo  no  mencionaré  más  que  dos,  extracta- 
dos de  las  Memorias  de  Mad.  Lachapelle : 

Una  mujer  de  38  años,  idiota.  Entra  en  la  Maternidad  en  el  noveno 
mes  de  su  embarazo.  Pare  un  niño  putrefacto.  Durante  el  trabajo  htibo 
postración  de  las  fuerzas,  diarrea  y  vómitos  verdosos.  Después  del  parto 
pulso  apenas  sensible,  palidez,  debilidad,  violento  calofrió,  suspensión  de 
los  loquios.  Por  la  tarde  nuevo  calofrió  con  lipotimia;  agravación  de  los 
accidentes;  muerte  á  las  4  de  la  mafiana. 

Otro  hecho:  Constitución  débil;  sexto  embarazo.  La  mañana  del  dia 
del  parto ,  fuerte  cefalalgia  y  calofrios  prolongados.  A  las  3  de  la  tarde^ 
nacimiento  de  una  niña  bien  constituida  y  alumbramiento  natural.  Inme- 
diatamente después,  síncopes  frecuentes,  cefalalgia  más  intensa,  sed  ar- 
diente, ansiedad  epigástrica,  sensibilidad  extrema  del  abdomen.  Por  la 
noche,  insomnio,  opresión  extrema  y  muerte  al  dia  siguiente  á  las  10  de 
la  mañana. 

Estos  dos  hechos  pertenecen,  sin  discusión,  á  la  categoría  de  los  casos 
de  sideración  nerviosa  por  envenenamiento  puerperal.  La  rapidez  de  la 
muerte  no  permitió  que  se  produjeran  las  lesiones  que  este  envenenamien- 
to engendra  de  ordinario;  pero  en  ambos  casos,  ^no  son  los  mismos  los 
síntomas  generales  que  los  que  se  desarrollan  todos  los  dias,  en  nues- 
tra presencia,  en  todas  las  afecciones  puerperales  graves?  Calofríos  vio- 
lentos ó  repetidos,  desfallecimientos,  síncopes,  debilidad  del  pulso,  ce- 
falalgia, postración,  palidez,  sed  ardiente,  vómitos,  diarrea,  ansiedad  epi- 
gástrica, agitación,  insomnio,  disnea,  ¿no  lleva  todo  esto  el  sello  de  una 
intoxicación  puerperal  violenta?  Ademas,  debemos  notar  que,  en  los  dos 
casos,  los  accidentes  principiaron  antes  de  iniciarse  el  parto,  y,  por  consi- 
guiente, antes  de  que  el  parto  y  el  traumatismo  uterino  pudieran  obrar 
como  causas. 

He  citado  de  intento  dos  casos  en  los  cuales  la  muerte  fué  rápida  sin 
ser  súbita,  á  fin  de  mostrar  con  más  evidencia  los  caracteres  pKjr  los  cua- 
les puede  reconocerse  la  sideración  nerviosa  por  envenenamiento  puerpe- 
ral. Es  fácil  comprender  que  la  mayor  ó  menor  rapidez  de  la  muerte  es 
aquí  una  cuestión  de  dosis  ó  de  exaltación  de  las  propiedades  venenosas 
del  principio  tóxico.  Si  con  una  dosis  ó  ciertas  cualidades  determinadas 
del  veneno  se  producen  accidentes  que  acarrean  la  muerte  en  10  hoias, 
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por  ejemplo,  con  una  dosis  más  elevada  ó  con  una  intensidad  mayor  del 
agente  miasmático  se  determinarán  accidentes  más  terribles  y  más  rápi- 
damente mortales.  Si  elevamos  todavía  con  la  imaginación  la  violencia 
del  veneno  y  la  susceptibilidad  del  sujeto,  tendremos  la  muerte  súbita, 
fulminante,  instantánea,  en  la  acepción  literal  de  la  palabra. 
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DR.  E.   HERVIEUX 


POR 


D.  JOAQUÍN  TORRES  Y  PABREGAT. 


AL   LECTOR 


Terminada  la  traducción  de  la  obra  Enfermedades  puerperales  del 
Dr.  Hervieux,  podríamos  dar  por  cumplido  el  compromiso  que  contra- 
jimos  con  el  público  médico  en  general,  y  en  particular  con  los  señores 
suscrítores  que  nos  han  honrado  pidiéndonos  la  obra  durante  su  publica- 
ción. Nuestra  misión  quedaría,  pues,  concluida,  según  ofrecimos,  restán- 
donos tan  sólo^l  sentimiento  de  no  haber  tenido  facultades  bastantes  para 
verter  á  nuestro  rico  y  bello  idioma  la  obra  magisiral  del  Dr.  Hervieux 
con  toda  la  exactitud  y  pureza  de  lenguaje  que  tan  importante  trabajo 
requiere,  y  quizás  de  haber  desvirtuado  algún  pensamiento  del  autor  por 
nuestra  incorrecta  versión. 

Pero  nos  duele  que  una  obra  de  tanto  mérito  cientíñco  como  la  pre- 
sente quede  incompleta,  quizás  [k>r  omisión  involuntaria  dc  su  ilustrado  y 
respetabilísimo  autor ,  ó  por  otras  causas  que  ignoramos  y  que  no  están 
á  nuestro  alcance. 

Desde  luego  llamó  nuestra  atención  que  no  sea  tratada  una  enferme- 
dad tan  importante  y  trascendental  como  la  eclampsia,  y  nos  sorpendió 
tanto  más  cuanto  que  M.  Hervieux,  al  empezar  el  capítulo  que  trata  de  la 
nefritis  puerperal,  ofrece  ocuparse  de  la  eclampsia  en  la  sección  corres- 
pondiente á  las  enfermedades  del  sistema  nervioso  (Véase  t.  11,  p.  6).  No 
hemos  podido  adivinar  los  motivos  por  los  cuales  ha  dejado  el  autor  de 
cumplir  su  ofrecimiento  \  pero,  cualesquiera  que  fueren,  nos  propusimos 
subsanar  esta  omisión  escribiendo  un  artículo  sobre  la  eclampsia  puerperal, 
publicándolo  como  apéndice  ó  suplemento  á  la  obra  del  Dr.  Hervieux. 
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£sto  pudiera  parecer  sobrada  arrogancia  por  nuestra  parte,  dados 
nuestros  escasos  conocimientos  científicos  y  la  poca  práctica  con  que 
contamos ,  y  efectivamente  lo  sería  si  abrigáramos  la  pretensión  de  escri- 
bir un  artículo  original.  Pero,  poseidos  de  nuestra  insuficiencia,  limitamos 
nuestro  propósito  á  hacer  una  breve  recopilación  de  los  trabajos  principa- 
les y  más  modernos  que  se  han  publicado  sobre  tan  interesante  enferme- 
dad, supliendo  de  este  modo  el  notable  vacío  que  se  advierte  en  la  edi- 
ción francesa. 

Justificado  y  explicado  lo  que  podría  llamarse  nuestro  atrevimierito, 
sólo  nos  resta  dar  las  gracias  al  ilustre  Dr.  Hervieux  por  su  amable  coof 
descendencia  al  autorizamos  á  traducir  su  notable  obra,  rogándole  perdo- 
ne, en  gracia  de  nuestro  buen  deseo,  los  muchos  defectos  con  qae  tjiuzás 
hemos  desfigurado  su  concienzudo  y  acabado  trabajo. 

J.  Torres.  * 
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CAPÍTULO  ÚNICO. 


DE   LA   ECLAMPSIA   PXJERPERAL. 


.Varias  son  las  definiciones  que  se  han  dado  de  la  eclampsia  puerperal, 
encaminadas  todas  ellas  á  dar  una  idea  más  ó  menos  completa  de  una 
enfermedad  de  suyo  indefinible  en  el  estado  actual  de  la  ciencia.  La  di- 
versidad misma  de  estas  definiciones  prueba  lo  poco  acordes  que  están 
los  clínicos  que  se  han  ocupado  de  esta  entidad  patológica  respecto  al 
modo  de  considerarla  y  lo  tenebrosa  que  es  aún  la  naturaleza  de  esta 
afección.  Así,  los  autores  se  valen  generalmente,  para  definirla,  de  sus 
rasgos  sintomatológicos  más  característicos,  dando  de  este  modo  una  idea 
de  sus  manifestaciones ,  mas  no  de  su  naturaleza  íntima. 

-^Con  el  nombre  de  eclampsia,  dice  elDr.  Campa  (i),  se  designa  una 
enfermedad  caracterizada  exteriormente  por  convulsiones  clónicas  y  tóni- 
cas alternadas,  é  interiormente  por  lesiones  anatómicas,  que  se  refieren 
principalmente  á  una  viciación  de  la  sangre.» 

La  vaguedad  de  esta  definición  prueba,  como  ya  hemos  dichp,  lo  iñr 
definible  del  asunto,  dando  tan  sólo  tina  idea  muy  incompleta  de'líi  en- 
fermedp.d  en  cuestión.  Otro  tanto  diremos  de  la  de  Bailly,  la  cual,  ú  bien 
algo  más  extensa,  no  aclara  tampoco  la  naturaleza  de  la  eclampsia.     • 

«La  eclampsia,  dice  Bailly,  es  una  enfermedad  kguda  de  invasión  c¿.si 
siempre  brusca,  de  evolución  rápida  y  caracterizada  por  un  número  varia- 
ble de  accesos  convulsivos,  acompaííados  de  una  suspensión  conr  -leta  de 


1}     Cr.mpá,   Traícdo  de  Obstetricia,  Vafeíicia,  1878,  pág.  564. 
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la  iuteligencia  y  de  los  sentidos,  y  cuyos  accesos  parecen  constantemente 
ligados  á  alteraciones  de  la  función  urinaria  y  de  los  rifiones.> 

El  Dr.  Charles  Hypolitte,  en  su  magnífica  y  extensa  monografía  sobit 
la  eclampsia  puerperal  (i),  amplía  la  definición  de  Bailly  hasta  el  punto 
de  hacer  una  descripción  compendiada  de  la  eclampsia,  pero  sin  dar  una 
verdadera  definición. 

':  Se  da  el  nombre  de  eclampsia,  dice  este  autor,  á  una  enfermedad 
aguda,  propia  de  la  mujer  embarazada,  de  la  parturienta  ó  de  la  reden 
parida,  caracterizada  por  un  número  variable  de  accesos  convulsivos, 
acompañados  de  una  suspensión  completa  de  la  inteligencia  y  de  los  sen- 
tidos, cuyos  accesos  están  muy  frecuentemente,  pero  no  siempre,  ligados 
á  alteraciones  de  la  función  urinaria  y  de  los  riñones.  Esta  afeccioir  se 
acompaña  de  reacción  febril,  y,  por  consecuencia,  de  elevación  de  k  • 
temperatura,  la  que  continúa  aumentando  6  disminuyendo  progresivatninU^ 
según  la  terminación  desgraciada  ó  feliz  de  este  estado  patológico. » 

A  su  vez  Bouchut  y  Després  definen  la  eclampsia  diciendo  que  es  mía. 
neurosis  congestiva  ó  isquémica  del  bulbo,  independiente  por  completo 
de  las  lesiones  del  sistema  nervioso  (2). 

Esta  definición ,  que  se  destaca  algo  más  de  las  anteriores ,  toma  por 
base  una  modificación  en  el  riego  sanguíneo  del  bulbo,  que  lo  mismo 
puede  ser  por  exceso  que  por  defecto.  No  podemos  conceder  á  esta  defi- 
nición el  carácter  de  exactitud  de  que  carecen  las  demás,  pues  no  es  rigu- 
rosamente invariable  que  en  la  autopsia  de  las  eclámpsicas  se  encuentre 
la  expresada  modificación  anatómica  vascular  del  bulbo.  Por  otra  parte, 
en  esta  definición  se  toma  un  efecto  de  la  eclampsia  por  la  causa  de  esta 
enfermedad,  según  tendremos  ocasión  de  ver  más  adelante. 

Careciendo,  pues,  de  una  buena  definición  de  esta  enfermedad,  prefe- 
rimos dejar  al  buen  criterio  del  lector  la  apreciación  de  las  que  llevamos 
expuestas  á  dar  otra  nueva,  que  sólo  sería  una  repetición  más  ó  menos 
modificada  de  las  anteriores. 

Historia.-— El  sentido  primitivo  con  que  Hipócrates  empleaba  la  pa- 
labra eclampsia  (ixXajx'J^t;,  hacer  explosión),  no  era  el  mismo  con  que 
hoy  dia  jc  emplea.  El  venerable  anciano  de  Cos  la  usaba  metafóricamente 
para  expresar,  según  sus  comentadores,  tan  pronto  los  recargos  de  las 
fiebres  agudas ,  tan  pronto  para  pintar  esa  mirada  centelleante  tan  mar- 
cada en  ciertas  locuras,  ó  bien  para  designar  esa  nueva  llama  que  parece 
trasformar  todo  el  organismo  en  la  época  de  la  pubertad. 


/i)     Charles  llypolltte,   De  l^ eclampsie  pherpcraU ,  spccialement  Hudicc  au point  dt 
7.'uc  de  sa  pulhOf^hiic  ct  des  luodijications  de  Urnpérature  qui  taccompa<;r:ent.  París,  1 879, 

\2^¡     V..  Houchul  y  A.  Després,   Diciionario  de  Med'uiTia  y  Terapéutica  médico-qm:- 
nh'giai.  'i'rr.ouccioii  española,  1S78,  pág.  475. 
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Si  nos  reinotitamos  A.  los  primeros  tiempos  de  la  medicina  vemos,  en 
'  efecto,  que  este  sabio,  á  quien  tan  justamente  se  le  ha  llamado  el  padre 
de  la  medicina  (i),  no  se  formaba  una  idea  bien  clara  de  las  diferentes 
especies  de  convulsiones,  y  no  las  consideraba  más  que  como  síntomas 
que  pueden  presentarse  en  diversas  circunstancias,  pero  sin  formar  enfer- 
medades bien  distintas.  Sin  embargo,  este  profundo  escrutador  de  la  na- 
turaleza supo  observar  y  había  podidg  reconocer  qrie  la  eclampsia  es  un 
■accidente  muy  temible  de!  embarazo,  porque  dice:  Gmvidis  dohrts  eapi- 
■s  soperijeri,  cum  grar'i/nte  obúrientesat  convulsione,  phrumque  suntmaU. 
Ademas,  asignados  causas á  estas  manifestaciones  morbosas:  la  repleción 
b  la  nHituacion  f!t  repietione  aut  ab  ffacuatiune  Jit  <onviilsio). 

Estas  causas  fueron  admitidas  por  otros  autores  posteriores  y  quisie- 
ron añadir  otras,  tales  como  la  irritación  de  los  centros  nerviosos  por  un 
Iwmor  mordicante  (Galeno),  una  frialdad  análoga  á  la  congelación  y  una 
Iñdez  de  los  nervios  (AetiusV  I.a  impulsión  estaba  dada  y  se  quiso  den- 
r  lo  que  era  la  convulsión.  Thomas  Witlis ,  que  se  ocupó  mucho  de  los 
rvios,  todo  lo  refiere  al  sistema  nervioso  y  reconoció  dos  especies  de 
ivulsiones:  la  una  causada  |)or  una  materia  espasmódica,  y  la  otra  por 
Serta  forma  explosible  de  los  espíritus  (spirtluum  copula  explosiva),  en- 
ramando cada  una  de  estas  causas  diferentes  convulsiones,  según  se  diri- 
¡(n  su  acción  sobre  el  cerebro  ó  sobre  la  extremidad  de  los  nervios. 

Más  tarde  Hoffman  (a)  trata  de  una  manera  bastante  completa  la  cues- 
ion  de  las  convulsiones,  y  colócala  causa  de  la  enfermedad  en  lamédula 
icspinal  y  sus  membranas.  Sydenham ,  StoU  y  otros  muchos,  no  han  de- 
jado sobre  las  convulsiones  más  que  reflexiones  y  observaciones  que  nos 
dican  su  calidad  de  observadores, 

Dcventer  (3)  y  Mauriceau  Í4I  desconocieron  la  eclampsia.  Sin  embar- 
1;  Mauriceau  entrevio  la  gravedad  de  los  accidentes  convulsivos,  porque 
'dice :  -^  1.a  convulsión  pone  á  la  embarazada  y  á  su  hijo  en  peligro  de 
miierte,  el  cual  es  tanto  mayor  cuanto  que  la  mujer  no  recobra  el  cono- 
cimiento  en  el  intervalo  de  los  accesos  {jl-i 

La  eclampsia,  apesar  de  su  fisonomía  particular  y  de  sus  caracteres 
^llicn  marcados  ,  fué  confundida  durante  largo  tiempo  con  todas  las  afee 
anvulstvas  que  se  producen,  sea  durante  el  embarazo,  sea  durante 
HBI  parto,  sea  después  del  alumbramiento,  hasta  el  fin  del  último  siglo,  1871, 


(i)     Hipócrates,  Víanse  \a^ProrritfÍea¡  jr  las  JVtmirí/'iifí, 

HuffmMm,  Mfil.  rañpit.  ^sUmeti<a.  t.  Itl,  cap.  tV.  g  IX. 
I    (35     Ohtnralieía  iiHfiíirlontti  lUT  k  momul  da  acmueh.  fatit.  1734. 
■  "*     MaUídits  dis  ftmmti  gresso  ti  atftufkht,  «le.  París.  1768. 

Libnt  11.  cap,  XVln  J  Ahpi,rhmti. 
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que  Sauvages  (i)  la  describió  separadamente  bajo  el  nombre  de  eclampsia 
parturicntiutny  eclampsia  de  las  embarazadas. 

Las  convulsiones  puerperales  fueron  comparadas  ademas  á  las  afeccio- 
nes convulsivas  de  los  otros  estados  de  la  vida.  Se  admitieron  las  tetá- 
nicas, las  catalépticas,  las  histéricas,  las  epilépticas,  las  apopléticas  7  las 
crónicas,  Merriman  (2)  sólo  habla  de  la  eclampsia  bajo  el  título  de  epilep- 
sia, y  Vogel  (3)  dice  que  es  una  epilepsia  aguda.  Bums  (4),  que  admite 
una  especie  de  convulsiones  por  extenuación,  fatiga,  lentitud  del  parto  y 
por  hemorragia ,  dice  que  las  más  frecuentes  son  de  la  naturaleza  de  la 
eclampsia  ó  del  tétanos  (5),  y  que  éstas  se  encuentran  en  la  proporción 
de  100  á  I. 

Hamilton  (6)  reservó,  como  Sauvages,  el  nombre  de  eclampsia  á*  la^ 
convulsiones  pueperales.  Dewees  (7)  las  hizo  objeto  de  un  trabajo  espe- 
cial en  18 18  y  las  clasificó  bajo  tres  formas:  i.*,  epiléptica;  2.*,  apoplé- 
tica; 3.*,  histérica.  Temiendo  que  esta  diversidad  de  nombres  hiciera  to- 
mar por  una  misma  afección  muchas  enfermadades  diferentes,  y  obser- 
vando que  la  eclampsia  puerperal  comprende  muchos  estados  que  no 
tienen  otra  semejanza  que  la  perversión  de  los  movimientos  musculares, 
C.  Baudelocque  (8),  creyó  deber  reunirías  bajo  el  título  de  tétanos,  de 
epilepsia  y  de  catalepsia. 

«Por  mi  parte,  dice  Velpeau  (9),  creo,  con  Mad.  Lachapelle,  que  las 
convulsiones  de  las  embarazadas,  parturientas  ó  puérperas  difieren  muy 
frecuentemente  del  tétanos,  de  la  catalepsia,  de  la  epilepsia,  del  histeris- 
mo, de  la  apoplegía,  etc.,  y  opino  con  Désormeaux  (10)  (sin  ir  tan  lejos 
como  este  autor,  sin  embargo)  que  es  mejor  conservarle  el  nombre  de 
eclampsia,  á  menos  que  no  se  prefiera  el  término  de  distocia  convulsiva, 
usado  por  Young  (ii).>^ 

Desde  Hipócrates  hasta  la  última  mitad  del  siglo  pasado  los  autores 
consideraban ,  pues,  la  eclampsia  como  una  enfermedad  de  naturaleza 
nerviosa,  asimilable  á  las  neurosis  esenciales,  á  los  desórdenes  dinámi- 
cos sine  materia^  como  la  epilepsia,  el  histerismo,  etc.  Para  la  mayor  parte 


(i)     Snuvngcs,  A>rí>/.  methodka,  class.  4,  ord.  18,  §  3. 

(2)  Merriman,  Synops.  difficult.  on  parturitiont  etc.,  p.  139. 

(3)  Burns,  Princip!.  of  midwifery,  p.  483,  1 832. 

(4)  Kurns,  loe.  cií.,  p.  481. 

(5)  Pums,  loe.  cit.,  p.  481. 

(6)  Hamilton,  Ann.  0/  med.,  t.  V,  p.  313. 

(7)  Dewees,  Essays  on  puerperal,  eíe.,  eonvulsions. 

(8>     C.  Baudelocque,  Th.y  n.^  84.  París,  1822,  pags.  8,  22  et  23. 

(9)  Velpeau,   Des  eom/ulsions  pendant  la  grossesse,  penelant  et  apres  taccouehe- 
inepit.  Th^se  de  concours.  París,  1834,  p.  15. 

(10)  Désormeaux,  Dict.  de  Med.,  t.  Vil,  p.  292. 

(11)  Young,  voir  Merriman,  Synops.  on  difjicult.  parturition,  etc.,  p.  147. 
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de  ellos,  estas  convulsiones  eran  causadas  por  la  impetuosidad  del  fliUdo 
nervioso,  desencadenado  por  la  dehil¡¡ia¡f  y  subordinado  á  todo  lo  que 
puede  irritar  los  nervios  y  causar  dolor. 

Esto  es  lo  (¡ue  creía  Sauvagcs:  •  El  acceso  por  debilidad,  dice,  produ- 
ce particularmente  las  convulsiones  clónicas,  como  se  observa  de  un  mo- 
do particular  en  los  animales  degollados,  cuando  pierden  rápidamente 
toda  su  sangre.  >  Refiere  el  experimento  de  Hales,  tan  frecuentemente  re- 
petido después.  Hales  extraía  ¡1  im  jumento  i6  litros  de  sangre;  sobreve- 
nía un  sudor  frió  y  viólenlas  convulsiones ,  indicio  de  una  muerte  próxi- 
ma; le  sacaba  todavía  a  litros  mis  de  sangre  y  el  animal  moría.  Para  los 
médicos  antiguos  y  para  los  del  pasado  siglo,  la  debilidad  dominaba  !a 
patogenia  de  la  eclampsia. 

Tal  era  la  opinión  que  reinaba  hasta  la  época  en  que  Broussais,  ne- 
gándose A  ver  en  la  eclampsia  una  neurosis,  la  consideró  la  consecuencia 
inmediata  de  una  congestión  cerebro- espinal  activa,  y  hasta  de  un  derrame 
sanguíneo  en  la  aracnóides  ó  en  la  pulpa  cerebral.  Entonces  se  dividieron 
las  opiniones:  la  una  consideraba  la  eclampsia  como  una  neurosis  y  la 
otra  vela  en  estas  convulsiones  los  resultados  de  la  hiperemia  cerebral. 
Estas  dos  opiniones  encontradas .  dominaron  por  largo  tiempo  en  la  cien- 
cia. Sin  embargo,  desde  1818  Blanckall  (i),  Weels  (i),  y  Brigbt  antes, 
habían  encontrado  albúmina  en  las  orinas  de  las  embarazadas.  En  1848, 
Rayer  nos  dio  su  importante  Traíaifc  de  !as  enfermedades  de  los  rizones  é 
indicó  la  influencia  de  la  albuminuria  sobre  la  salud  de  la  madre  y  el  des- 
arrollo del  feto. 

En  1840,  Simpson  (3)  había  enseriado  á  sus  discípulos  que  la  anasar- 
ca se  encontraba  frecuentemente  en  las  eclampsicas  y  se  relacionaba  con 
lesiones  renales,  lo  cual  pudo  comprobar  en  1843  en  la  autopsia  de  una 
mujer  muerta  de  convulsiones  puer7>erales.  Simpson  creyó  poder  deducir 
que  en  la  eclampsia  puerperal  exisle  casi  invariablemente  albuminuria 
con  complicación  de  edema,  precediendo  lo  más  frecuentemente  &.  las 
convulsiones  y  coexistiendo  con  el  estado  granuloso  de  los  riñones. 

AI  mismo  tiempo  Lcver  (4)  mostró  la.s  relaciones  que  exislen  6  pare- 
cen existir  entre  la  eclampsia  y  la  albuminuria.  Desde  entonces  se  trató 
de  conocer  mejor  estas  relaciones,  y  se  vieron  aparecer  un  gran  niímero 
de  trabajos  sobre  la  albuminuria  puerperal  y  sus  relaciones  con  la  eclamp- 
sia. Sólo  mencionaremos  los  principales,  que  pertenecen:  en  Inglaterra,  í, 


(t)     Blanclsall,  Ois.  of  Iht  naiuri  and  curt  of  deopsirs,  s."  ídüion,  iSlB,  chap.  65. 
(i)     WeeJí,    Transad,  of  a  Sociely  fvr  Iht  imprpt'ímrnt  rf  mtdical  and  chintrg. 
KDOwlídje,  *d1,  III,  p,  t6  el  194, 

f3)     Simpson,  Centrib.  in  úlisittrit. patkeltgie  and prarlia.  Ediaburgh,  1S43. 
(4)     Lever,  Git/t  lloipil.il  Repon.  1843. 
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Simpson,  Christison,  Churchill,  Marshall-Hall ,  Tyler  Smitíi,  Roberts^ 
Johnson  y  Martin^  en  los  Estados  Unidos,  á  Channing;  en  Alemania,  i 
Litzmann,  Braun,  Scanzoni,  Bartels,  y  en  Francia,  á  MM.  Cahen,  Devi- 
Uiers,  Regnauld,  Blot,  Mascarel,  Depaul,  Imbert-Gourbeyre,  Bach,  Stolti; 
Abeille,  Wieger,  Gubler,  Maugenest,  Foerster,  Chavallier,  Millet  y  Tamier. 

Al  mismo  tíempo  que  un  gran  número  de  médicos  comprobaban  la 
presencia  de  la  albúmina  en  la  orina  de  las  eclámpsicas  y  trataban  de 
asignar  á  las  lesiones  del  aparato  uropoiético  la  causa  primitiva  de  la 
eclampsia,  en  Inglaterra  y  en  Alemania  nací;a  la  doctrina  de  la  uremia, 
cuya  doctrina  trataba  de  explicar  las  convulsiones  puerperales  por  la  re- 
tención de  la  urea  en  la  sangre  (Wilson,  Christison,  Braun),  ó  los  pro- 
ductos de  la  trasformacion  de  la  urea  en  la  sangre ,  es  decir,  el  carbonato 
de  amoniaco  (Frerichs,  Treitz,  Spiegelberg). 

Estas  dos  teorías  no  resistieron  por  largo  tiempo  ante  la  crítica  expe- 
rimental y  clínica,  y  fueron  reemplazadas  por  la  de  la  urinemia.  Se  ve, 
pues,  en  esto  que  no  se  renunciaba  á  la  idea  de  encontrar  en  una  septice- 
mia producida  por  los  materiales  de  la  orina  la  causa  de  la  eclampsia.  En 
efecto ,  Scherer,  Schottin,  Hoppe,  Oppler,  Perls,  Zalesky,  etc, ,  cuyos  tra- 
bajos fueron  vulgarizados  en  Francia  por  M.  Jaccoud,  encontraron  en  los 
análisis  de  la  sangre  y  en  los  músculos  de  las  eclámpsicas  y  urémicas  una 
acumulación  considerable  de  materias  extractivas,  y  pretendieron  ver  en 
esta  acumulación  la  causa  de  la  eclampsia. 

Esta  nueva  teoría  se  abrió  paso  en  la  ciencia  y  MM.  Chalvet  y  Gubler 
vinieron  bien  pronto  á  prestarla  el  apoyo  de  su  autoridad.  Antes  que  estos 
autores  la  habían  ya  adoptado  Fabriés ,  Foumier  y  Challan. 

En  estos  últimos  tiempos  esta  doctrina  acaba  todavía  de  ser  brillan- 
temente expuesta  y  defendida  por  M.  Peter  (i)  y  por  sus  discípulos,  los 
Sres.  Petit  (2)  y  Pélissier  (3).  Pero  esta  influencia  de  las  materias  extracti- 
vas sobre  la  sangre,  posible  seguramente,  es  por  lo  menos  dudosa,  y  hoy 
dia  la  observación  experimental  y  clínica  no  permite  admitirla. 

Finalmente,  en  1879  aparece  la  excelente  monografía  del  Dr.  Charles 
Hypolitte,  de  quien  tomamos  esta  reseña  histórica  (4),  en  la  cual  se  le 
concede  á  la  termometría  una  especial  importancia  para  el  diagnóstico  y 
particularmente  para  el  pronóstico  de  la  eclampsia. 

«Gracias  á  la  termometría,  dice  este  autor,  se  ve  que  la  temperatura 
toma  una  marcha  especial  en  la  eclampsia,  hasta  el  punto  de  que  la  cur- 
va terraome'trica  es  un  signo  tan  importante  y  tan  fiel  dé  esta  enfermedad 


(i)  Petcr,  Arc/i.  de  Tocologie,  1 875,  p.  95. 

(2)  Petit,  Th.  de  París,  1876. 

(3)  Pélissier,  Th.  de  París,  1878,  n.^  43. 

(4)  Charles  Hypolitte,  loe,  cit,,  p.  115  y  siguientes. 


DE  LA   ECLAMPSIA   PUERPERAL.  I  I 

como  el  suministrado  por  el  acceso  eclámpsico.  Gracias  á  este  signo  im- 
portante ,  que  debemos  á  M.  Bourneville ,  podemos  decir  hoy  dia  que  Ja 
eclampsia  no  es  ni  la  uremia,  ni  la  ammoniemia,  ni  la  uHnemia.  y> 

Al  tratar  de  la  patogenia  de  esta  afección  examinaremos  el  valor  de 
las  teorías  que  acabamos  de  exponer  rápidamente ,  sin  que  pretendamos 
dilucidar  una  cuestión  cuya  oscuridad  no  ha  podido  ser  disipada  por  auto- 
ridades tan  eminentes  como  Paul  Dubois,  Stoltz,  Depaul,  Pajot,  Tamier, 
Bailly,  etc.,  obligando  á  Dhers,  Fabre,  Harmand  y  Sulot  á  limitarse  á 
decir  que  la  eclampsia  es  una  enfermedad  convulsiva  especial  á  las  mujeres 
embarazadas  y  en  trabajo  de  parto  ó  recien  paridas,  que  difiere  de  la  epilep- 
sia, de  la  catalepsia,  del  histerismo  y  del  tétanos. 

Frecuencia. — No  es  cosa  fácil  deducir  de  las  estadísticas  particulares 
de  los  diversos  autores  la  frecuencia  relativa  de  la  eclampsia,  pues  los  re- 
sultados difieren  en  todas  ellas.  Esta  frecuencia  debe  variar,  en  nuestro 
concepto,  según  las  diversas  localidades  en  que  se  considere,  ^egun  las 
estaciones ,  el  clima  y  las  diferentes  condiciones  higiénicas  en  que  se  en- 
cuentren las  puérperas.  Pero  careciendo  de  datos  en  que  fundar  una  con- 
clusión exacta,  nos  limitaremos  á  consignar  las  diversas  estadísticas  de 
los  autores,  y  sumando  los  resultados  deduciremos  un  cálculo  más  apro- 
ximado de  la  frecuencia  de  esta  enfermedad  con  relación  al  número  de 
partos  y  á  las  diferentes  épocas  del  estado  puerperal  en  que  aparece. 

I.*  Frecuencia  de  la  eclampsia  con  relación  á  un  número  determinado 
de  partos. — El  siguiente  resumen  estadístico  nos  dará  un  cálculo  aproxi- 
mado, si  bien  no  completamente  exacto: 

NÍ'MERO  DE  CASOS    DE 

AUTORES.  PARTOS.  ECLAMPSIA. 


Merríman 2*947  S 

Mad.  Lachapelle 38.000  67 

Cazeaux 38.306  79 

Mad.  Boivin 20.357  19 

Paul  Dubois 12.500  10 

Velpeau 57.800  224 

De  Soyre  (anotados  en  la  Facultad  de  Medicina).'  .  9*443  26 

Braun 24.000  52 

Scanzoni 400  i 

Chivchill 214.663  347 

Ramsbotham 68.435  67 

Johnson  and  Sinclair 13*748  63 

Depaul 28.500  42 

Pacoud  de  Bourg 1 1. 208  47 

Observados  por  mí  en  la  Clínica  civil  del  doctor 

Alonso  y  Rubio 100  i 

540.407  1.05a 
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De  cuyo  resumen  estadístico  resulta  que  para  cada  i.ooo  partos  hay 2 
casos  próximamente  de  eclampsia. 

Este  resultado  variaría  notablemente  si  la  cifra  correspondiente  al  nú- 
mero de  partos  se  tomara  exclusivamente  de  la  práctica  civil,  porque  es 
sabido  que  gran  número  de  eclámpsicas  son  conducidas  á  las  Maternida- 
des por  motivo  de  este  accidente ,  lo  cual  hace  que  se  eleve  la  cifra  por 
1. 000  de  los  casos  de  eclampsia. 

Nuestros  resultados  difierfen  notablemente  de  los  obtenidos  por  M.  Pé- 
lissier,  el  cual  saca,  por  término  medio  absoluto,  un  3,96  por  i.ooo. 

Según  los  Sres.  Peter  y  Charpentier,  los  casos  de  eclampsia  son  hoy 
día  más  frecuentes.  Así,  según  estos  autores,  desde  1834  á  1843  hubo  en 
Paris  17  casos;  desde  1844  á  1853,  27,  y  desde  1854  á  187 1,  54. 

Para  M.  Peter  este  aumento  es  absoluto,  puesto  que  la  población  de 
Paris  no  se  ha  triplicado  en  40  años.  De  esto  deduce  el  expresado  autor 
que  el  aumento  en  los  casos  de  eclampsia  es  debido  á  las  conclusiones  de 
Andral  y  Gavarret,  en  las  cuales  afirman  que  las  mujeres  embarazadas 
están  anémicas,  dando  por  resultado  la  proscripción  de  la  sangría.  Apo- 
ya su  opinión  en  que  en  el  campo ,  donde  se  acostumbra  á  sangrar  á  casi 
todas  las  embarazadas,  no  ha  aumentado,  según  afirma  (i). 

Se  ha  pretendido  que  la  eclampsia  aparece  más  rara  vez  en  el  campo 
que  en  las  ciudades.  Mattei  ha  ido  más  lejos,  asegurando  ante  la  Sociedad 
de  Medicina  práctica  de  Paris  que  dicha  enfermedad  no  existe  en  el  cam- 
po y  en  las  pequeñas  poblaciones,  lo  cual  es  un  error,  pues  fácilmente 
piicdjn  verse  en  los  periódicos  de  medicina  lo  frecuentemente  que  apare- 
cen observaciones  de. eclampsia  publicadas  por  nuestros  médicos  de  par- 
tido. Yo  mismo  tuve  ocasión  de  observar  algún  caso  durante  los  años  de 
1870  á  1875  ^^  ^^^^  ^^  ^^^  distritos  rurales  donde  ejercí  la  profesión. 

2.*  Frecuencia  de  ¡a  eclampsia  en  las  diversas  épocas  del  estado  puer- 
peral.—  Nosotros,  siguiendo  en  esto  á  M.  Hervieux,  comprendérnosla 
duración  del  estado  puerperal  desde  el  instante  de  la  concepción  hasta  el 
destete  y  dividimos  con  el  Dr.  Calderin  dicho  estado  en  tres  períodos: 
I .°,  período  de  desarrollo,  que  comprende  desde  la  concepción  hasta  el 
fin  del  octavo  mes;  2.°,  período  de  estado,  que  abraza  el  noveno  mes,  el 
parto  y  los  30  dias  que  siguen  al  alumbramiento;  y  3.°,  período  de  declir 
nación,  que  principia  á  los  30  dias  después  del  alumbramiento  y  finaliza 
en  el  destete  si  la  mujer  cria  á  su  hijo,  ó  en  la  primera  menstruación  en 
el  caso  contrario.  Esta  división  no  es  puramente  especulativa,  como  vere- 
mos por  el  estudio  de  la  frecuencia. 

I.a  eclampsia  puede  presentarse  antes,  durante  el  parto  y  después  de 
él,  pero  su  grado  de  frecuencia  no  es  el  mismo  en  estas  diferentes  épocas. 


(i)     Peter,  Clin.  Méd.  Paris,  1879,  t-  H,  p.  608. 
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Todos  los  autores  están  confonnes  en  que  la  época  en  que  con  mí¡s 
frecuencia  se  presenta  la  eclampsia  es  en  el  noveno  mes  y  durante  el  par- 
to, siendo  más  rara  cuanto  mis  se  aleja  de  esta  época.  Asi,  aparece  ya 
ron  menos  ftecuencia  desde  el  sélimo  al  noveno  mes,  con  menos  aún  du- 
rante el  puerperio  propiamente  dicho,  y  llega  á  ser  muy  rara  en  Iob  pri- 
meros meses  de  la  gestación.  Danyau,  padre,  observó  el  caso  de  una  jü- 
ven  que  fué  atacada  de  convulsiones  en  la  sexta  semana  de  su  embara/o, 
las  cuales  sólo  cesaron  después  de  la  extracción  del  huevo.  En  el  siguien- 
te embarazo  volvió  á  aparecer  la  eclampsia  en  la  misma  época,  siendo  se- 
guida también  de  aborto ;  pero  esta  vez  los  accesos  persistieron  áim  des- 
pués de  vaciada  la  matriz.  Chailly  cita  un  caso  de  eclampsia  A  los  dos 
meses  y  Depaul  otro  á  los  tres  y  medio. 

Después  del  parto,  la  eclampsia  estalla  unas  veces  antes  del  alumbra- 
miento y  otras  después  de  la  extracción  de  la  placenta.  Algunos  autores 
citan  casos  en  que  la.s  convulsiones  eclámpsicas  aparecieron  en  épocas 
más  tardías. 

Si  se  consulta  la  estadística  de  Jacquemier,  se  encuentra  que  entre  un 
total  de  197  casos  53  veces  ap.irecieron  las  convulsiones  puerperales  du- 
rante el  cjubarazo,  S9  durante  el  parto  y  45  después  de  él.  I-a  estadística 
de  Pacoud  de  los  casos  observados  en  la  Maternidad  de  Bourg,  depone  en 
el  mismo  sentido:  entre  47  casos  de  ectanj]>sin,  18  pertenecen  a!  embara- 
zo, zo  al  parto  y  9  aparecieron  después  del  alumbramiento.  Braun,  entre 
41  casos,  señala  ii  antes  del  parto,  21  durante  el  trabajo  y  8  después  del 
alumbramiento. 

La  estadística  de  M.  Wieger  da  sensiblemente  el  mismo  resultado. 
Entre  455  casos  de  eclampsia,  este  accidente  apareció  109  veces  durante 
el  embarazo,  235  durante  el  parto  y  tío  después  del  nacimiento  del  feto, 

Pajot  pretende  que  para  obtener  un  resultado  aproximado  de  la  fre- 
cuencia de  1^  eclampsia  en  los  diferentes  períodos  del  estado  puerperal, 
es  necesario  tomar  en  números  redondos  las  cifras  ng:uientes: 

Entre  100  casos  de  eclampsia,  100  principian  durante  el  parto,  60  an- 
tes y  40  después  de  él. 

Nos  hemos  detenido  algún  tanto  en  el  estudio  de  la  frecuencia,  por- 
que hay  una  relación  marcada  entre  ésta  y  la  gravedad,  y  porque  algunos 
detalles  de  diagnóstico  y  de  tra^-uniento  pueden  referirse  también  á  di- 
chos antecedentes. 

Formas  de  la  ecí^mpsia. — Chailly-Honore  admite  varias  formas  para 
la  eclampsia:  la  epUepiiformt,  la  hisUrifornu,  la  caíaUptiforme  y  la  íttá- 


(i)     auilly-ílonorí.  Tralada  práíti.o  J, 
Ribot  y  Fontwrí,  t.  T.  p.  166. 


t  di  ptirteur.  Tiaduccion  «paBGU  de 
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Nosotros  creemos  que  el  admitir  esta  variedad  de  formas  en  la  eclamp- 
sia puerperal  es  involucrar  las  ideas  y  confundir  varias  enfermedades  con- 
vulsivas, que  hoy  dia  tienen  ya  su  lugar  diferente  designado  en  los  cua- 
dros nosológicos. 

Otro  tanto  diremos  de  la  eclampsia  apoplettforme ,  admitida  por  algu- 
nos autores,  la  cual,  aunque  justificada  al  parecer,  sólo  viene  á  traducir, 
en  último  resultado,  la  mayor  ó  menor  acentuación  de  im  fenómeno  con- 
secutivo á  los  accesos  eclámpsicos,  especialmente  cuando  éstos  se  repiten 
dejando  pequeños  intervalos  entre  sí.  Hablamos  de  la  congestión  cere- 
bral. No  creemos  que  un  fenómeno  consecutivo  y  casi  constante  deba  ser 
considerado  como  suficiente  para  imprimir  un  carácter  distintivo  y  pecu- 
liar de  ciertos  accesos  eclámpsicos,  hasta  venir  á  constituir  una  forma  dis- 
tinta. 

Anatomía  patológica. — Antes  de  entrar  de  lleno  en  el  estudio  de 
las  alteraciones  anatómicas  producidas  por  la  enfermedad  de  que  trata- 
mos ,  creemos  conveniente  la  exposición  sumaria  de  algunos  casos  clíni- 
cos acompañados  de  autopsia,  los  cuales  podrán  servimos  para  formar  un 
juicio  aproximado  sobre  la  importancia  de  estas  alteraciones  y  su  relación 
con  los  síntomas  observados  durante  la  vida. 

Las  observaciones  siguientes,  que  tomamos  de  la  monografía  del  doc- 
tor Hypolitte ,  pertenecen  algunas  de  ellas  á  Marchal ,  el  cual  las  publicó 
en  la  Rtvue  medícale  de  PEst  en  15  de  Setiembre  de  1875  (i). 

Obs.  i. — Eclampsia  al  sexto  mes  del  embarazo,  que  determinó  el  parto.— 
Cloroformización, — Muerte  antes  del  parto. — Autopsia, 

Margarita  G.,  casada,  de  38  años,  costurera,  de  talla  mediana,  gruesa, 
linfática,  es  traida  á  la  Maternidad  de  Nancy  el  10  de  Noviembre  de  1874, 
á  las  4  de  la  tarde.  Embarazada  de  seis  meses.  Sin  infiltración  ni  edemas. 

A  las  8  de  la  mañana  del  citado  dia  fué  atacada  bruscamente  de  un 
corto  ataque  convulsivo  seguido  de  coma ,  que  duró  tres  cuartos  de  hora. 
A  las  3  de  la  tarde,  nuevo  ataque  sin  desorden  previo  y  seguido  de  ce- 
guera. Desde  este  momento  los  ataques  se  sucedieron  cada  10  minutos, 
perdiendo  enteramente  la  enferma  el  conocimiento  hacia  las  5  de  la  tarde. 

Inmediatamente  después  de  su  entrada  en  el  Hospital  sufre  un  vio- 
lento ataque,  volviendo  á  caer  en  un  profundo  coma.  A  las  7  y  á  las  8, 
nuevos  ataques  eclámpsicos  de  larga  duración.  El  cuello  del  útero  está 
casi  enteramente  borrado^  dilatación  del  diámetro  de  una  moneda  de  dos 
reales;  contracciones  cada  5  minutos.  Orina  con  precipitado  albuminoso. 


(i)     Charles  Hypolitte,  loe.  cií,,  p.  96. 


Apesar  de  la  administrafion  del  cloroformo  y  del  doral,  les  at-iques  se 
repiten  y  la  enferma  fallece  i  las  6  de  la  mañana  sin  liaber  parido. 

No  se  practicó  la  operación  cesárea  yhii/  mortem  á  causa  de  la  muerte 
evidente  del  feto,  cuyo  cordón  se  encontró  en  la  vagina  sin  que  se  perci- 
bieran sus  latidos. 

Autopsia.— CcTcbío  anémico  sin  derrame  en  los  ventrículos,  RífSones 
hiperemiadüs;  hipertrofia  de  la  capa  epitelial  de  los  canales  secretores  con 
principio  de  infiltración  grasosa ;  sin  deformación  de  los  canales  y  sin  al- 
teración apredable  del  tejido  conjuntivo  (primer  período  de  la  enferme- 
dad de  Bright). 

Obs.  II. — Primípara. — Ataques  de  eclampsia  al  noveno  ntes,  precedidos 
lie  prodromas.—Sangría. — Muerte  antes  de  parir. — Feto  muerte,  extraído 
por  la  htsUrolontia. — Autopsia. 

Josefina  R,  de  zo  aflos  de  edad,  primípara,  rubia,  pictórica  en  la  apa- 
riencia, es  [raida  4  la  Maternidad  el  30  de  Junio  de  1875,  i  las  12  de' la 
noche,  embararada  de  nueve  meses. 

Sin  antecedentes  morbosos.  Embaraieo  normal.  A  las  1 1  de  la  maña- 
na del  día  30  sintió  un  vivo  dolor  en  el  epigaslrio,  al  cual  se  agregú,  hacia 
la±>  3  de  la  tarde,  una  penosísima  cefalalgia  frontal.  A  las  5,  desórdenes 
de  la  visión,  vértigos,  dificultad  de  di^nguii  las  personas  iiue  tiene  mis 
cerca.  A  las  8,  violento  ataque  de  eclampsia  con  pérdida  del  conocimien- 
to. A  las  9,  nuevo  ataque.  Desde  las  to  á  las  11  y  media,  sufre  seis  ata- 
ques bien  caracterizados.  .^1  conducirla  á  la  Maternidad,  sufrió  otros  dos 
ataques  muy  violentos. 

Apesar  de  los  medios  empleados  por  Marchal,  los  ataques  de  eclamp- 
sia se  repitieron  cada  vez  más  graves  y  la  enferma  sucumbió  sin  parir  á 
las  j  de  la  madrugada.  Histerotomla;  extracción  de  un  feto  muerto. 

Autopsia. — Cerebro  anémico,  sin  derrame  en  los  ven irí culos.  Pulmo- 
nes congestionados;  el  ventrículo  izquierdo  del  corazón,  casi  vacio;  en  el 
derecho,  sangre  negra  y  fluida.  Kiflones  muy  congestionados,  especial- 
mente en  la  sustancia  cortical;  la  capa  eptlcUal  de  los  canales  está  hiper- 
trofiada é  infiltrada  de  grasa.  No  hay  otra  lesión,  más  avanzada  de  la  en- 
fermedad de  Bright. 

El  hígado  presenta  extensas  placas  hemorrágicas,  diseminadas  tanto 
en  la  superficie  como  en  el  interior  del  órgano;  fuera  de  estas  placas,  la 
sustancia  hepática  está  pálida  y  como  anémica.  En  las  inmediaciones  de 
los  focos  hemorrágicos,  los  elementos  celulares  del  hígado  han  conser\-a- 
do  su  fítonomla  normal ;  sin  embargo,  algunos  de  ellos  parecen  contener 
alguna-s  más  granulaciones  grasosas  que  habiiualmcnte.  La  verdadera  al- 
teración del  hígado'está  en  los  capilares  sanguíneos,  los  cuales  están  ín- 
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filtrados  de  grasa,  disminuidos  en  su  calibre  y  de  forma  irregular.  Estos 
caracteres  son  sobre  todo  muy  manifiestos  en  las  partes  en  que  los  ele- 
mentos celulares  han  sido  separados  por  medio  de  las  pinzas.  Al  nivel  de 
los  focos  hemorrágicos  no  se  perciben  más  que  los  restos  informes  de  las 
pcirtes  constitutivas  de  la  glándula ,  impregnados  de  la  materia  colorante 
de  la  sangre. 

OiíS.  III. — Eclampsia  cinco  horas  después  del  alumbramiento. —  Opistótonos, 

Muerte. — Autopsia. 

En  una  mujer  que  murió  26  horas  después  de  un  parto  á  término  á 
consecuencia  de  repetidos  ataques  de  eclampsia,  la  autopsia  reveló  á 
Marchal  las  alteraciones  siguientes: 

Cerebro  anémico,  sin  sufusion  serosa  en  los  ventrículos.  Pulmones 
muy  congestionados.  El  corazón  izquierdo  contiene  dos  coágulos,  produ- 
cidos probablemente  por  la  agonía;  el  derecho  está  ingurgitado  de  sangre 
negra  y  fluida;  contiene  ademas  dos  coágulos  enormes  decolorados.  El 
bazo  está  congestionado;  los  ríñones  fuertemente  hiperemiados,  con  hi- 
pertrofia del  epitelio  de  los  canales  secretores,  sin  deformación  de  éstos 
ni  alteración  del  tejido  conjuntivo.  El  hígado  está  grasoso,  lo  mismo  en 
la  superficie  que  en  su  interior,  dónde  se  encuentran  numerosos  focos  he- 
morrágicos del  grosor  de  una  lenteja,  en  los  cuales  la  sustancia  hepática 
está  decolorada.  Los  vasos  capilares  sanguíneos  presentan  la  misma  alte- 
ración que  hemos  descrito  en  la  observación  anterior.  (Véase  la  observa- 
ción II.) 

Obs.  IV. — Eclampsia  puerperal. — Accesos  antes  y  después   del  parto.— 

Albumin uria. — Muerte  ( i ) . 

Una  mujer  de  32  años,  embarazada  de  siete  á  ocho  meses,  es  atacada 
de  eclampsia.  Se  inicia  inmediatamente  el  parto ,  y  durante  el  período  de 
dilatación  sufre  múltiples  ataques.  Se  comprueba  la  existencia  de  albúmi- 
na en  la  orina.  Examinado  este  líquido  al  microscopio,  se  observan  cilin- 
dros granulosos  y  algunos  glóbulos  sanguíneos. 

Después  de  12  horas  de  dolores  dilatantes,  se  rompe  la  bolsa  de  las 
aguas  espontáneamente,  produciéndose  un  nuevo  acceso.  Algunos  minu- 
tos después,  es  expulsado  el  feto;  alumbramiento  natural.  Sin  hemorragia. 

Inmediatamente  después  del  parto  dos  nuevos  accesos,  que  se  repiten 
durante  30  horas,  ocasionando  la  muerte. 

Autopsia. — Cavidad  abdominal. — Hígado, — Volumen  normal-;  en  las 


(i)    Hipolitte,  loe.  cit.,  p.  107. 
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caras  cóncava  y  convexa  se  obsenan  marmotaciones  rosadas  en  placas 
en  gran  extensión ,  que  no  desaparecen  bajo  la  presión  del  dedo  ni  ^lene- 
tran  en  el  espesor  del  órgano.  AI  nivel  del  ligamento  coronario  y  de  sus 
dos  prolongaciones,  derecha  é  izquierda,  hay  en  algunos  punios  sufusion 
sanguínea  en  el  tejido  celular.  £1  tejido  del  hígado  es  de  un  amarillo  pá- 
lido, con  punteado  de  un  amarillo  más  rojo,  y  presenta  cierto  grado  de 
degeneración  grasosa;  casi  no  fluye  sangre  al  corte, 

Jíinones.—Vtmcipií3  de  putrefacción  en  su  parte  anterior;  en  los  otros 
puntos  el  tejido  está  pálido,  sobre  todo  el  de  la  sustancia  cortical,  que 
ofrece  una  coloración  amarillenta;  sin  inyección  notable;  súlo  en  los  gran- 
des vasos  hay  un  poco  de  sangre  negra. 

Uttrc. — Se  eleva  á  cuatro  traveses  de  dedo  prCximamente  por  encima 
del  pubis.  El  cuello  está  blando  y  admite  fácilmente  tres  dedos  en  toda 
su  altura;  el  cuerpo  está  retraído  y  su  orificio  inferior  obliterado  por  un 
coágulo  negruzco  bastante  consistente;  en  su  cavidad  se  contienen  coágu- 
los laminosos  adheridos  á  las  paredes,  consistentes  y  un  poco  decolora- 
dos. La  inserción  placentaria  está  en  la  cara  anterior;  en  su  superficie  hay 
un  coágulo  más  espeso,  más  negro  y  muy  consistente.  £n  las  partes  cir- 
cunvecinas á  los  senos  uterinos,  hay  otro  coágulo.  El  útero,  desembara- 
zado de  sus  anexos,  pesa  70Z  gramos.  En  el  ovario  derecho  se  nota  un 
cuer[io  amarillo  del  volumen  de  una  lenteja  pequeña. 

Cavidad  tor<tcica. — El  pericardio  contiene  un  poco  de  serosidad  cetri- 
na; cuando  se  le  desprende  el  corazón,  salen  burbujas  de  gases  en  medio 
de  la  sangre;  el  corazón  no  presenta,  sin  embargo,  trazas  de  putrefacción; 
en  las  cavidades  derechas  existe  un  coágulo  fibrinoso  decolorado,  que  se 
prolonga  en  la  arteria  pulmonar.  En  el  corazón  iztiuierdo  existe  una  en- 
docarditis mitral  antigua  y  un  poco  de  estrechen.  Debajo  del  endocardio 
ventriculat,  pequeíSas  sufnsiones  sanguíneas.  Nada  en  las  sigmoideas  aór- 

Pulmones, — El  pulmón  derecho  presenta  algunas  adherencias  bast.inte 
resistentes  en  su  vértice.  Ambos  pulmones  están  fuertemente  congestjp- 
nados,  edematosos  y  crepitando  mal  en  su  parte  anterior  y  superior.  Des- 
de los  dos  lados  á  su  parte  ¡losEerior,  esplenizacJon  y  pulmonía  hipostá- 
tica  extensa. 

Eitcffalo. — Congestión  intensa  de  la  pia-madrc;  dilatación  de  sus  ve- 
na sangre  negruzca  y  medio  coag:ulada;  coloración  roja,  som- 
breada, de  esta  membrana  en  una  extensión  bastante  grande  de  las  parles 
laterales  y  superiores  de  los  hemisferios,  especialmente  en  el  lado  dere- 
1  cho,  donde  es  más  marcada;  esta  coloración  no  es  debida  á  la  ¡lusicion 
L  declive,  porque  en  las  partes  posteriores  del  cerebro  es  mucho  menos 
1  marcada.  En  muchos  puntos  se  ven,  alrededor  de  1^  venas,  algunos  coa- 
'    gulos  negruzcos ,  de  pequeño  lolúmen  ,  fuera  de  los  v.isos  y  debajo  de  la 
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pia-madre.  Cuando  se  separa  el  encéfalo  de  la  cavidad  craneana ,  fluye 
muy  poco  líquido  céfalo-roquidiano. 

La  pia-madre  se  desprende  fácilmente  de  las  circunvoluciones  y  sn 
inñltracion  sanguínea  no  se  extiende  más  allá ,  aun  en  los  puntos  en  que 
la  sangre  está  extravasada.  En  el  cuerpo  estriado  del  lado  derecho  hay 
dos  pequeños  focos  de  apoplegía  capilar  del  volumen  de  una  lenteja;  en 
el  izquierdo  existe  un  núcleo  semejante  del  volumen  de  un  grano  de  mi- 
jo. No  hay  focos  sanguíneos  en  ninguna  otra  parte.  La  sustancia  cerebral 
y  cerebelosa  ofrece  un  punteado  rojo ;  inyección  bastante  marcada  de  los 
vasos  de  la  protuberancia  y  del  bulbo ;  la  médula  no  presenta  ninguna  le- 
sión apreciable  á  la  simple  vista,  á  no  ser  una  notable  repleción  de  los 
vasos  que  serpean  por  su  superficie ;  su  consistencia  es  normal. 

Ob>.  V.  —  Eclampsia  puerperal.  —  Partid.  —  Muerte. 

En  una  mujer  que  murió  á  consecuencia  de  una  eclampsia  sobrevem- 
di  pocas  homs  después  del  parto ,  se  encontraron  en  la  autopsia  las  á- 
guientes  lesiones:  nefritis  parenquimatosa ,  hipertrofia  del  corazón,  hipe- 
remia y  edema  del  lóbulo  pulmonar  inferior  derecho.  Útero  retraído.  Nada 
anormal  en  el  cerebro,  aparte  de  una  fuerte  infiltración  serosa  de  los  tá- 
lamos ópticos  y  de  los  cuerpos  estriados. 

Como  ha  podido  verse  por  el  resultado  de  las  autopsias  que  acabamos 
de  trascribir ,  no  hay  nada  más  variable .  más  complejo  y  que  menos  se 
preste  á  deducciones  claras  y  precisas  que  las  lesiones  que  deja  en  pos  de 
sí  la  formidable  enfermedad  que  se  designa  con  el  nombre  de  eclampsia 
puerperal.  Todos  los  autores  están  de  acuerdo  sobre  este  punto ;  todos 
convienen  en  que  la  autopsia  de  las  mujeres  que  mueren  de  eclampsia 
j>uerperal  no  enseña  nada  sobre  la  naturaleza  de  esta  afección. 

Las  modiñcaciones  orgánicas  reveladas  por  la  autopsia,  dice  Riilly. 
son,  ó  muy  fugaces  y  no  dejan  ninguna  huella  de  su  existencia  después 
de  la  muerte ,  ó  tan  delicadas  que  se  escapan  á  nuestros  medios  de  inves- 
tí ración,  ¡on-ue  en  un  gran  número  de  casos  no  se  encuentra  en  la  au- 
tojisia  de  las  mujeres  que  han  sucumbido  á  esta  enfermedad  ningiin  des 
»r.ijn  m..terial  apreciable  del  encéfalo  ó  de  sus  envolturas.  En  otros  c.:- 
sos.  c:v\  ;  ror.orcion  no  ha  sido  evaluada  todavía  ris:uros;:rrente.  se  en- 
cnentrj.!.  :.!tern.  iones  físicas  del  sistema  cerebro  espinal;  ¡.ero  estas  :?ltt 
ra:"iones  aj-énas  j)ucden  explicarnos  los  fenómenos  tan  notables  observa- 
dos durante  la  vida.  En  efecto,  dice  Ch.  Hypolitte  \\\  casi  todas  hl.■^ 
^esiones  «j-ie  se  encuentran  en  las  eclámpsicas  parecen  sor  consecutivas  .. 


Hy^^liac.  /*.-.  cií.,  p.  137. 
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las  convulsiones,  es  decir,  al  resultado  de  ellas.  La  eclampsia  no  entraña 
lesiones  especiales ,  y  las  que  se  encuentran  en  este  caso  patológico  no 
tienen  ese  carácter  constante  que  permite  establecer  una  relación  de  causa 
á  efecto  entre  la  lesión  y  los  síntomas  observados  durante  la  vida.  y> 

Para  corroborar  esta  verdad,  basta  repasar  los  diferentes  trabajos  que 
se  han  publicado  sobre  esta  entidad  morbosa.  Con  efecto ,  unas  veces  se 
ha  encontrado  una  congestión  de  las  meninges  y  de  la  pulpa  cerebral; 
otras,  por  el  contrario,  el  estado  anémico  del  encéfalo,  la  vacuidad  de  sus 
vasos ,  la  infiltración  de  sus  membranas ,  la  hidropesía  limitada  á  los  ven- 
trículos, ó  bien  extendida  á  la  base  del  cerebro  y  alrededor  de  la  médula 
(Bloff). 

Otras  veces,  y  esto  es  lo  más  frecuente,  se  encontró  una  intensa  con- 
gestión de  los  vasos  del  encéfalo  y  hasta  focos  apopléticos  en  las  cavida- 
des ventriculares  y  en  el  espesor  del  encéfalo;  en  otras  ocasiones,  un  der- 
rame sanguíneo  en  la  superficie  de  los  hemisferios  (Targioni,  Mad.  La- 
chapelle,  Velpeau,  Depaul,  Stoltz,  Bouchut).  Focos  hemorrágicos  en  el  ce- 
rebelo. 

La  protuberancia ,  el  bulbo  y  la  médula  espinal  no  han  presentado 
nunca  alteraciones ,  aparte  de  una  congestión  más  ó  menos  pronunciada. 

Se  ha  visto  una  apoplegía  meníngea-raquidiana  coincidir  con  una 
apoplegía  intraventricular  producida  en  los  plexos  coroides,  distendiendo 
los  dos  ventrículos  laterales  y  el  tercer  ventrículo  (en  este  caso  hubo  pre- 
dominio de  convulsiones  en  el  lado  izquierdo).  El  tálamo  óptico  y  el  cuer- 
po estriado  están  generalmente  intactos;  algunas  veces,  sin  embargo,  están 
como  atestados  de  pequeños  coágulos  sanguíneos  (Méniére). 

No  mencionaremos  ciertas  lesiones  anatómicas  que  se  han  encontrado 
algunas  veces,  las  cuales  sólo  deben  considerarse  como  simples  coincideiv 
cias,  como  la  osificación  de  la  dura-madre,  etc. 

Pueden  también  encontrarse,  como  meras  complicaciones,  algunas 
otras  lesiones  cerebrales,  como  la  meningitis  (Fabre,  Cazeaux). 

Para  explicarse  la  diversidad  de  estas  opuestas  alteraciones,  es  preciso 
tener  en  cuenta ,  según  P.  Dubois  y  Ch.  Hypolitte ,  si  la  enferma  ha  su- 
cumbido durante  el  ataque  ó  durante  la  remisión  que  sigue  al  paroxismo. 
En  el  primer  caso  debe  esperarse  encontrar  en  la  autopsia  la  turgencia  de 
los  vasos ,  lo  cual  no  existe  más  que  á  consecuencia  del  paroxismo,  por 
cuya  razón  no  debe  considerarse  como  la  causa  de  la  eclampsia.  En  el  se- 
gundo caso,  es  decir,  si  mueren  después  del  ataque,  no  se  encuentra  ya 
esta  turgencia,  sino  sólo  un  poco  de  derrame  ó  absolutamente  nada,  como 
lo  pretende  Mad.  Lachapelle. 

M.  Lambert  dice  haber  observado,  en  el  análisis  microscópico  del  cen- 
tro nervioso  raquidiano  de  una  mujer  eclámpsica,  lesiones  inflamatorias. 
Dicho  autor  oi)ina  que  la  fluxión  congestiva  ó  inflamatoria  que  se  verifica 
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en  los  centros  nerviosos  se  produce  durante  el  período  de  los  accesos  (i). 

Los  pulmones  sufren  con  mucha  frecuencia  un  éxtasis  sanguíneo  ó  se- 
roso (Braun).  Denman  ha  señalado  la  existencia  de  un  derrame  seroso  en 
la  pleura  y  M.  Segalas  un  hidro-hemotórax.  Puede  producirse  el  enfisema 
pulmonar  (^Boer) ;  á  veces  presentan  focos  apopléticos  que ,  como  todas 
las  alteraciones  del  pulmón,  son  debidos  al  éxtasis  sanguíneo  que  deter- 
mina la  diñcultad  respiratoria  que  sufren  estos  órganos  en  el  momento  de 
las  convulsiones  (Braun). 

El  corazón  no  presenta  alteraciones ,  pero  generalmente  está  vacío  y 
flácido.  El  hígado  y  el  bazo  suelen  estar  congestionados.  Las  alteraciones 
del  hígado  pueden  ser  más  pronunciadas,  según  hemos  podido  ver  por  las 
observaciones  II,  III  y  IV,  que  hemos  tomado  de  la  monografía  del  doc- 
tor Hypolitte.  Ademas,  las  alteraciones  del  hígado  pueden  marcarse  más 
haciéndose  mayores  los  focos  aix)pléticos. 

Pero  las  investigaciones  necroscópicas  de  los  clínicos  se  han  dirigido 
preferentemente  hacia  los  ríñones. 

Los  unos,  como  Braun,  Wedl,  Frerichs,  Litzmann,  Johnson,  Rayer, 
Cahcii,  l!iii:>ert-Gourbeyre,  Cazeaux,  Bailly,  Wieger,  etc.,  pretenden  que 
los  ríñones  siempre  han  sufrído  alteraciones  en  las  eclámpsicas;  los  otros 
sostienen,  por  el  contrario,  que  las  lesiones  renales  sólo  se  presentan  ex- 
cepcionalmente;  entre  estos  úl  timos  podemos  citar  á  Regnauld,  De\'illiers, 
Blot,  Stoltz  y  Depaul.  Finalmente,  Lebert,  Bennett,  Bell,  Gillepsie,  Wood, 
Wilks,  Bastam,  Simpson,  Lever ,  Stuart-Copper,  etc.,  demostraron  la  exis- 
tencia de  casos  de  albuminuria  sin  nefritis. 

Esto  prueba  evidentemente  la  gran  variabilidad  de  las  lesiones  renales 
en  la  eclampsia;  pues  si  bien  es  verdad  (lue  en  la  mayoría  de  los  ca.sos  se 
observa  la  hiperemia  renal  acompañada  algunas  veces  de  focos  aix)pléti- 
cos,  una  descamación  del  epitelio  de  los  tubuli,  una  hipertrofia  de  la  capa 
epitelial  de  éstos  con  principio  do  infiltración  grasosa ,  pero  sin  deforma- 
ción de  estos  canales  secretores ,  ni  alteración  apreciable  del  tejido  con- 
juntivo, es  en  cambio  muy  raro  encontrar,  como  lo  han  visto  Depaul  y 
Peter,  la  atrofia  de  los  ríñones,  con  la  sustancia  cortical  decolorada,  de 
aspecto  amaríllento  y  presentando  estrías  banguíneas  longitudinales.  De- 
paul advierte,  sin  embargo,  que,  en  la  mayor  parte  de  los  casos,  las  lesio- 
nes renales  son  muy  superficiales  ó  nulas. 

Siempre  estas  lesiones  se  marcan  mucho  más  en  uno  de  los  ríñones, 
cuando  no  son  unilaterales;  así,  cuando  el  uno  sólo  ])resenta  el  segundo 
grado  de  la  enfermedad  de  Bright,  el  otro  suele  estar  completamente  atro- 
fiado, del  volumen  de  un  huevo  de  paloma,  surcado  de  numerosas  líneas 
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cicalriciales  (Lampe).  Bartels  no  opina,  sin  embargo,  de  la  misma  manera, 
y  cree  que  las  lesiones  renales  se  encuentran  en  el  mismo  grado  en  am- 
bas glándulas,  como  sucede  en  las  otras  furmas  de  nefritis  parenqui mato- 
sa aguda,  haciendo  naturalmente  abstracción  de  las  complicaciones  acci- 
dentales que  responden  i  antiguas  lesiones  renales,  como  las  indicadas  por 
Lumpe. 

Bartels  apoya  su  opinión,  por  una  parte,  en  la  autoridad  de  Litzmann, 
el  cual  dice  haber  encontrado  en  los  rinon-es  de  algunas  mujeres  eclámp- 
sicas  las  mismas  lesiones  que  en  las  nefritis  debidas  d  otras  causas,  como 
en  las  nefritis  escarlatinosas  por  ejemplo;  es  decir,  un  aumento  de  volu- 
men y  peso  de  los  riñoties  por  consecuencia  del  engrosamiento  de  la  sus- 
tancia cortical,  la  cual  eslá  anémica,  de  color  amarillo  claro,  de  consis- 
tencia friable.  -Est-is  alteraciones,  dice,  no  tienen  ninguna  semejanza  con 
el  riñon  ingurgitado  de  sangre,  de  color  oscuro,  y  casi  siempre  apretado 
y  duro,  que  resulta  del  eittasis  venoso,»  * 

Para  Bartels,  las  alteraciones  anatómicas  de  la  nefritis  puerperal  son 
idénticas  á  las  de  las  otras  formas  de  la  nefritis  ^^da.  Aduce,  por  otra 
parte,  el  párrafo  siguiente  de  una  observación  citada  ptor  Virchow  en  su 
Memoria  titulada:  £/  Ptierperio,  la  mujer  y  la  rílula. 

'  En  estos  dos  Órganos,  dice  Virchow  i'riñones  y  el  hígado),  y  quizás  en 
el  bazo,  se  observa  la  misma  infiltración  parenqu  i  matosa  debida  á  la  adi- . 
cion  de  una  masa  nuclear,  turbia  y  como  albuminosa  en  el  inlerior  de  las 
células  glandulares,  lo  que  hace  que  el  órgano  se  vuelva  más  grueso,  au- 
mente en  consistencia  y  pare/ca  flojo  después  cjue  se  separa  la  cápsula. 
Estas  alteraciones  tienen  frecuentemente  el  carácter  inflamatorio,  y  se  las 
puede  designar  bajo  el  nombre  de  nefritis  y  hepatitis  parenquim alosas, 
for  otra  parte,  la  naturaleza  inflamatoria  puede  ser  maniñcsta  y  puede 
llegar  á  creerse  en  una  in61tracÍon  albuminosa.  Pero  en  estos  dos  casos  la 
secreción  del  órgano  parece  sufrir,  y  el  examen  ulterior  hará  desde  luego 
resaltar  lo  que  ejerce  más  Influencia,) 

Pero  el  Dr.  Hypolitte  hace  notar  que  Virchow  ha  querido  tomar  sim- 
])lemente  los  diferentes  grados  de  un  proceso  idéntico  en  su  existencia,  lo 
mismo  que  en  su  génesis,  y  que  no  menciona  el  estado  del  tejido  inters- 
ticial en  la  nefritis  pueriieral,  cuya  lesión,  ppra  él,  es  necesaria  para  cons- 
tituir lo  que  se  llama  hoy  dia  ima  nefritis  mixta  aguda  O  crónica  (llamada 
parenqu  i  matosa  por  otros). 

La  eclampsia  puede  producir  la  rotura  del  útero  (Malacame,  Hamil- 
lon,  Baudelocque,  Scanzoni),  Si  la  eclampsia  termina  por  la  muerte  antes 
de  efectuarse  el  parto,  se  producen  algunas  veces  pequefios  focos  hemor- 
rágicos  en  la  placenta,  especialmente  cuando  este  órgano  presenta  cotile- 
dones en  degeneración  grasosa  (Hypolitte). 

La  sangre  ha  sido  también  objeto  de  numerosas  investigaciones,  sobre 


2  2  APÉNDICE. 

todo  en  estos  últimos  tiempos,  pero  no  todas  han  dado  el  mismo  resulta- 
do, lo  cual  viene  á  probar  una  vez  más  lo  misterioso  del  origen  de  esta 
enfermedad.  Sin  embargo;  puede  decirse  que  casi  siempre  se  ha  encon- 
trado en  la  sangre  de  las  eclámpsicas  la  presencia  de  ciertas  sustancias 
que  no  se  encuentran  normalmente,  ó  el  aumento  notable  de  otras  que  se 
encuentran  en  estado  normal,  pero  en  proporciones  mínimas.  La  sangre 
ofrece  en  la  eclampsia  una  disminución  notable  de  su  plasticidad,  lo  cual 
explica,  según  Blot,  la  gravedad  de  las  hemorragias  que  sobrevienen  á 
consecuencia  del  parto.  La  coloración  violácea  de  la  sangre  (Frerichs) 
existe  en  otras  muchas  afecciones,  y  está  lejos  de  ser  constante  en  la 
eclampsia.  Wilson  ha  encontrado  la  sangre  más  alcalina;  pero  esto  tam- 
poco es  constante,  según  resulta  de  los  análisis  de  Chalvet.  Con  efecto; 
según  este  autor,  la  urea  disminuye  constantemente  durante  los  accesos  y 
el  coma;  y  por  otra  parte,  las  materias  extractivas,  que  Schottin  dice  son 
muy  abundantes  en  la  sangre  de  las  eclámpsicas,  no  pueden  aumentar 
la  alcalinidad  de  la  sangre.  Frerichs,  Christison  y  Spiegelberg  híin  creído 
encontrar  en  este  líquido  un  olor  amoniacal. 

£n  cuanto  á  las  sustancias  que  se  han  encontrado  excepcionalmente 
en  la  sangre  en  mayor  cantidad  que  la  normal,  debemos  mencionar  en 
I)rimer  término  la  urea,  MM.  Prevost  y  Dumas,  citados  por  Hypolitte, 
han  señalado  la  existencia  normal  de  la  urea  en  la  sangre.  A  su  vez  M.  R- 
card  establece  que  la  proporción  normal  de  urea  en  la  sangre  es  de  o,oi6 
por  loo,  que  oscila  entre  0,014  y  0,018;  que  la  sangre  venosa  y  la  arterial 
contiene  casi  las  mismas  cantidades;  (jue  la  de  la  arteria  renal  contiene 
dos  veces  más  urea  (jue  la  de  la  vena;  que  la  cantidad  de  urea  aumenta 
en  la  sangre  en  el  curso  de  las  enfermedades  febriles  (0,021  á  0,076),  y 
(jue,  cuando  alcanza  esta  última  cifra,  j<?^?  de  temer  los  accidentes  cerebrales. 
Ademas,  Picard  ha  demostrado  que  en  la  uremia  podría  encontrarse  la 
urea  en  la  proporción  de  0,15.  Sin  embargo,  hay  casos  en  que  la  urea  no 
aumenta  su  proporción  en  la  sangre. 

En  los  ( asos  de  eclampsia  puerperal,  tan  pronto  se  ha  encontrado  una 
disminución  como  un  aumento  de  urea  y  de  materias  extractivas  en  la 
sangre.  Así,  dos  célebres  químicos,  Berthelot  y  Wurtz,  han  practicado  tres 
análisis  de  la  sangre  sacada  durante  el  ataque  de  eclampsia  y  durante  el 
coma  que  le  sigue,  y  en  estos  tres  casos  la  sangre  no  contenía  más  que 
0,0001  á  0,0002,  cuya  cifra  es  muy  inferior  á  la  nornal  indicada  por  Picard 
(0,14  á  0,18  por  1,000),  y  especialmente  ala  cantidad  encontrada  en  otras 
enfermedades  no  convulsivas,  como  el  cólera  y  a  fiebre  amarilla,  en  cu- 
yas enfermedades  se  han  encontrado  cantidades  enormes  de  urea  en  In 
sangre,  1,66  por  100  (Marchand  y  Raincy)  y  4,00  por  i.ooo  (Chassaniol) 

En  otros  casos,  por  el  contrario,  el  análisis  de  la  sangre  de  las  eclámp- 
.sicas  ha  revelado  un  aumento  de  urea  hasta  tres  veces  mayor  que  en  el 
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estado  normal,  ó  sea  50  gramos  por  litro  (Peter  (i),  Hopp  y  Frigg,  Chas- 
taing);  51,  los  alemanes. 

Hé  aquí  los  resultados  obtenidos  por  M.  Ritter  en  el  análisis  de  la 
sangre  de  las  eclámpsicas,  que  copiamos  de  la  monografía  del  Dr.  Hy- 
¡K)litte. 

En  el  primer  análisis  Ritter  ha  encontrado  0,463  gramos  de  urea  por 
1. 000  de  sangre  (procedimiento  de  Ivon)  y  1,210  gramos  por  1,000  (pro- 
cedimiento I.iebig).  Según  este  químico,  la  primera  cifra  debe  merecer 
más  confíanza. 

En  el  segundo  análisis  encontró  0,045  gramos  por  i.ooo  de  sangre 
(procedimiento  de  Ivon),  y  0,110  de  urea  (procedimiento  Liebig);  cuerpos 
grasos  y  materias  extractivas,  1,230  gramos,  y  un  poco  de  colesterina  por 
1. 000  de  sangre. 

En  un  tercer  análisis  encontró  0,399  gramos  ^^  ^^^^  7  o>577  gramos 
de  materias  extractivas  por  i.ooo  de  sangre  (procedimiento  Ivon). 

M.  Charles  Hypolitte  cita  también  dos  análisis  de  la  sangre  recogida 
en  dos  sangrías  practicadas,  la  una  el  primer  dia  de  eclampsia  y  la  otra  en 
el  tercero. 

En  el  análisis  de  la  primera  sangría  encontró  0,072  gramos  de  urea 
(procedimiento  Ivon),  y  según  el  procedimiento  de  Liebig,  1,100  gramos 
de  urea,  2,400  de  materias  extractivas  y  0,018  gramos  de  clorhidrato  de 
amoniaco  por  i.ooo  de  sangre. 

En  el  análisis  de  la  segunda  obtuvo,  por  el  procedimiento  de  Ivon, 
o>52o  gramos  de  urea,  y  por  el  procedimiento  de  Liebig  0,980  gramos  de 
urea,  3,100  gramos  de  materias  extractivas,  0,120  de  clorhidrato  de  amo- 
niaco. En  ninguno  de  los  dos  análisis  de  las  sangrías  se  encontró  amonia- 
co libre. 

Spiegelberg  comprobó  también  un  aumento  de  urea  en  la  sangre  de 
las  eclámpsicas;  encontró,  con  efecto,  0,550  gramos  de  urea  por  100.  De- 
mostró ademas  la  presencia  de  amoniaco  en  esta  sangre,  pero  no  pudo 
evaluarla  por  la  pequeña  cantidad  de  sangre  de  que  disj)onía. 

M.  Ritter  no  la  ha  encontrado  nunca,  ni  aun  en  los  casos  de  uremia, 
excepción  hecha  de  un  solo  caso.  Scherer,  Schottin  y  Perls  han  encontra- 
do materias  extractivas,  creatina,  creatinina,  etc.,  en  la  sangre  de  las  uré- 
micas.  También  hicieron  sus  estudios  en  casos  de  convulsiones  puerpe- 
rales. 

En  otro  análisis  de  la  sangre  extraida  por  la  sangría  en  una  mujer 
amenazada  de  eclampsia,  el  Dr.  Hypolitte  encontró :  materias  extractivas, 
2,011  gramos,  en  las  cuales  había  0,850  de  urea,  1,280  de  colesterina  y 
1,840  de  grasa,  siguiendo  el  procedimiento  de  Ivon. 


(i)     Pcler,  67///.  J/¿{f.,  t.  II,  p.  606  y  607. 
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De  estos  experimentos  resulta,  pues,  que  la  sangre  está  probablemen- 
te alterada  en  su  composición-,  y  decimos  probablemente ,  porque  la  quí- 
mica de  la  sangre,  si  bien  ha  hecho  muy  grandes  progresos,  es  aún  in- 
completa. 

También  los  otros  líquidos  de  la  economía,  tanto  normales  como 
anormales,  han  sido  objeto  de  numerosas  investigaciones;  entre  todos 
ellos  la  orina  es  el  más  importante  y  el  único  que  nos  ocupará,  como 
pertinente  á  nuestro  objeto. 

La  orina  ha  sido  estudiada  relativamente  á  su  composición  y  á  los  de- 
pósitos que  precipita.  Se  la  ha  encontrado  frecuentemente  albuminour^  y 
decimos  frecuentemente,  porque  está  hoy  dia  probado  que  se  han  visto 
casos  de  accidentes  eclámpsicos  sin  albúmina  en  las  orinas.  Algunos  auto- 
res, entre  otros  M.  Peter,  no  admite  estas  excepciones,  y  hé  aquí  en  lo  que 
se  funda: 

cLa  albuminuria,  dice  Peter,  puede  desaparecer  transitoriamente  en 
las  embarazadas,  por  ser  su  causa  próxima  y  material  conocida  una  con- 
gestión. Esta  congestión  puede,  bruscamente  y  á  cortos  intervalos,  dismi- 
nuir ó  aumentar,  produciendo  modificaciones  correlativas  en  su  efecto,  el 
orinar  albúmina  ó  más  bien  orinar  suero.  Los  casos  en  que  no  se  ha  en- 
contrado albúmina,  pueden  explicarse  por  haber  reconocido  la  orina  en 
tales  intervalos  (i).> 

Nosotros  consideramos  como  una  sutileza  el  argumento  en  que  se  apo- 
ya este  autor  para  explicar  el  por  qué  no  se  ha  encontrado  albúmina  en 
algunos  casos  en  la  orina  de  ciertas  eclámpsicas,  pues  no  nos  damos  cuen- 
ta bastante  clara  de  esas  oscilaciones  de  la  congestión,  lo  cual,  á  su  vez, 
tampoco  explica  M.  Peter.  Más  adelante  volveremos  á  ocupamos  de  esto. 

Es  lo  cierto,  sin  embargo,  que,  en  la  mayor  parte  de  los  casos,  se  ha 
encontrado  una  notable  proporción  de  albúmina  en  las  orinas  de  las 
eclámpsicas.  Swayne  cita  un  caso  en  que  esta  albúmina  alcanzó  la  eno^ 
me  cifra  de  8o  por  loo,  descendiendo  á  20  después  que  se  practicó  una 
sangría.  La  cifra  más  elevada  que  se  observa  con  más  frecuencia,  es  de 
10  gramos  por  100  (Stoltz);  pero  lo  más  ordinario  es  de  4  ó  5  gramos  de 
albúmina  por  100  durante  el  ataque;  después,  1,860  gramos  al  dia  siguien- 
te de  los  accidentes  convulsivos;  0,440  al  tercer  dia,  para  llegará  cero  al 
cabo  de  8,  15  ó  25  dias  después  del  parto.  Esta  albúmina  produce  por  el 
calor  un  abundante  precipitado  en  copos,  especialmente  durante  las  con- 
vulsiones. 

No  es  esta  la  única  modificación  de  la  orina.  Según  Braun,  la  propor- 
ción de  urea  está  constantemente  disminuida  relativamente  á  la  constitu- 


(i)     Peter,  Clin,  méd.  Paris,  1879,  t.  ü,  p.  598. 
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cton  normal  de  la  orina;  algunas  veces  falta  completamente  esta  sustan- 
cia. El  ácido  úrico  se  encuentra  también  en  pequeña  cantidad  ordinaria- 
mente, y  en  mayor  la  uioxantina.  Respecto  á  las  otras  sustancias,  fosfa- 
tos, sulfatoR,  uratos,  etc.,  su  cantidad  es  muy  variable.  Los  cloruros  va- 
rían también  en  cantidad,  pero  en  muy  corta  diferencia. 

Según  M,  Hypolitle,  la  urea  contenida  en  la  orina  varía  según  mu- 
chas circunstancias,  y  especialmente  el  procedimiento  analítico  emplea- 
do, como  sucede  en  los  análisis  de  la  sangre  que  hemos  visto. 

Este  aulor  da  i  conocer  dos  análisis  de  las  orinas,  hechos,  el  uno  en 
ci  primer  dia  de  eclampsia,  y  el  otro  en  el  sexto.  Estos  análisis  fueron  he- 
chos por  M.  Rilter  en  orinas  procedentes  de  la  misma  enferma  en  que 
se  practicaron  los  análisis  de  su  sangre  en  el  primero  y  en  el  tercer  día 
de  eclampsia,  y  que  hemos  citado  anteriormente,  y  en  los  cuales  se  en- 
contró un  aumento  notable  en  la  urea.  En  el  análisis  de  la  orina  esta  sus- 
tancia se  encontró  disminuida  en  este  líquido,  segim  puede  verse  por  e! 
siguiente  resultado : 


Eni^ion  pn  las  24  hnras 750  c.   c.  11,50  c    c. 

Reacción Neulnt.                     Acida. 

Aciileí  de  la  orina  compiobadii   en  «1 

ácido  Qiálico -  ',950                    1. 160 

Urea 7.'°°  18,480 

Acido  lírico 0,520  0,620 

Cloro  de  los  doíuro» 8,110                    7,120 

Hé  aquí,  según  Spiegelberg,  las  variaciones  de  la  urea  en  las  orinas  de 
las  ecláinpsicas  durante  el  accidente  cont-ulsivo  ó  después  de  el: 

Primer  dia  de  eclampsia,  1,100  gramos  de  urea  por  i.ooo  (procedi- 
miento Ivon). 

Al  dia  siguiente,  1,500  gramos  de  urea  por  1.000  {procedimiento  Ivon). 

A  las  48  horas,  3,800  gramos  de  urea  por  i.ooo  (procedimiento  Ivon). 

Según  M.  Peter  (i),  M.  Quinquaud  ha  encontrado,  fuera  de  los  acci- 
dentes convulsivos  en  las  embaraíadas,  32-4ogramosdeureapor  i. 000,  en 
vez  de  22.  Al  mismo  tiempo  notó  una  disminución  en  las  materias  ex- 
tractivas en  la  orina,  por  lo  cual  deduce  que  se  determina  una  acumula- 
ción de  todos  los  materiales  de  la  orina  en  la  sangre  de  las  eclámpsicas. 
Iguales  resultados  obtuvo,  poco  más  ó  menos,  M.  Chastaing ,  citado  por 
Peter. 

M.  Ritter  ha  repetido  estos  análisis  y  no  ha  podido  obtener  los  mis- 
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mos  resultados  consignados  por  Peter,  «lo  cual  se  comprende  bien,  dice 
M.  Hypolitte,  puesto  que  ni  este  autor,  ni  los  que  practicaron  los  análisis 
que  cita,  definen  lo  que  entienden  por  materias  extractivas,  ni  dicen  qué 
procedimiento  analítico  siguieron.» 

La  secreción  urinaria  está  considerablemente  disminuida  en  las  eclámp> 
sicas,  y  esta  anuria  se  prolonga  algunas  veces  muchos  dias.  Las  orinas 
tienen  un  color  de  ámbar  muy  oscuro,  y  algunas  veces  conservan  su  tras- 
parencia cuando  se  enfrian;  pero  ordinariamente  se  enturbian  por  el  pre- 
cipitado de  las  sales  calcáreas  y  de  los  uratos  que  contienen.  Su  peso  es- 
pecífico varía  entre  i.oio  á  1.030.  Durante  los  accesos  son  sanguinolen- 
tas, y  examinadas  al  microscopio  contienen  glóbulos  sanguíneos  y  muco- 
sos, células  epiteliales  de  los  uréteres,  cilindros  fibrinosos  procedentes  de 
los  tubos  uriníferos  resultantes  de  la  coagulación  en  el  interior  de  estos 
conductos  de  la  exudación  albúmino-fibrinosa,  descritos  por  Henle,  Nassc, 
Simón  y  Cornil,  y  que  para  algunos  micrógrafos  marcan  el  paso  del  pri- 
mero al  segundo  grado  de  la  nefritis  albuminosa.  Para  estos  sabios  la 
existencia  de  los  cilindros  hialinos  en  las  orinas  vendría  á  completar  los 
datos  suministrados  por  la  química  y  demostrarían  que,  en  los  puntos 
donde  se  produce  esta  descamación,  el  riñon  está  absolutamente  inutiliza- 
do para  la  secreción  urinaria.  De  esta  misma  opinión  es  también  Peter, 
añadiendo  que,  cuando  el  riñon  llega  á  este  estado,  se  convierte  en  un  ór- 
gano pasivo,  á  través  del  cual  se  filtra  el  suero  de  la  sangre  como  á  través 
de  un  filtro  de  papel,  por  lo  cual  propone  se  sustituya  la  palabra  albumi- 
nuria con  la  de  serumuria.  Desgraciadamente,  estos  cilindros  hialinos  se 
han  encontrado  en  otros  casos  en  los  que  no  había  motivos  para  sospechar 
la  existencia  de  lesiones  renales.  Los  experimentos  de  Heidenhain  con  d 
sulfato  de  índigo  sólido,  demostrando  que  los  fenómenos  más  esenciales 
de  la  uropoiésis  tienen  su  asiento  en  las  porciones  de  los  tubos  revestidas 
por  el  epitelium  de  bastoncitos,  es  decir,  en  los  tubuli  contorti  y  ramas 
montantes  de  las  asas  de  Henle,  así  como  también  la  experimentación 
clínica  señalando  casos  bien  caracterizados  de  mal  de  Bright  sin  la  apa- 
rición de  .  los  cilindros  en  la  orina,  han  desvanecido  aquellas  ilusiones. 
Ackerman  cita  uno  de  estos  casos,  y  el  Dr.  D.  Laureano  Clemente  y 
Guerra,  en  su  tesis  para  el  Doctorado  de  Medicina  y  Cirujía,  dice  haber 
observado  lo  menos  dos  casos  del  mismo  género.  Es  ya  cosa  averiguada 
que  estos  elementos  figurados  se  modelan  en  los  tubos  colectores  y  ramas 
ascendentes  de  las  asas,  porque  no  se  concibe  que  los  fraguados  en  los 
glomérulos  ó  en  los  tubuli  contorti  puedan  atravesar  las  ramas  descenden- 
dentes,  cuyo  calibre  es  insuficiente  para  darles  paso. 

SÍNTOMAS. — El  ataque  eclámpsico  rara  vez  invade  bruscamente  y  sin 
ser  precedido  por  algunos  fenómenos  precursores.  Chaussier  y  Velpeau  los 
consideran  como  constantes  y  atribuyen  á  falta  de  una  observación  bas- 
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tante  atenta  la  opinión  de  los  autores  que  creen  ({ue  los  pródromos  fallan 
frecuentemente  en  esta  enfermedad. 

Sea  de  ello  que  lo  quiera,  este  período  es  reconocido  por  todos  los  au- 
tores, por  tuya  r.i^on  debemos  dividir  la  descripción  del  ataque  de  eclamp- 
sia en  cinco  períodos,  incluyendo  en  ellos  el  de  invusion  descrito  por  De- 
pau!.  Así,  pues,  estudiaremos:  i.",  el  periodo  prodrOmico;  i.",  el  de  inva- 
sión; 3.",  el  de  las  convulsiones  tónicas;  4.°,  el  de  las  convulsiones  clóni- 
cas, y  5.".  el  periodo  comatoso. 

1.  Periodo  prúdrámieo. — Cuando  sobrevienen  fenómenos  precursores 
de  la  convulsión  eclámpsica,  estos  pueden  ser:  cefalalgia  persistente,  que 
generalmente  es  occipital  (Alonso  Rubio,  Campa),  desórdenes  variados 
de  la  visión  i^ambliopta,  fotofobia,  etc.),  dolor  epigástrico,  vómitos,  vérti- 
gos, zumbido  de  oidos,  profundos  desórdenes  de  las  facultades  sensoria- 
les é  intelectuales  (dificultad  en  la  palabra,  insomnios,  etc.),  progresión 
vacünnte,  y  á  menudo  un  dolor  ñjo  en  un  punto  limitado  de  la  espina 
dorsal  (Bums);  variación  notable  en  el  carácter  de  la  enferma  (Chailly- 
Honoré). 

Osiander,  Duges,  Velpeau,  Monlgomery,  Joulin,  Campa,  etc.,  consi- 
deran los  edemas  de  la  cara  y  de  las  manos,  así  como  la  presencia  de  al- 
búmina en  las  orinas,  como  los  fenómenos  precursores  y  constantes  de  la 

Bonnar  dice  haber  observado  un  color  negro  en  la  orina  de  dos  mujeres 
albuminúricas  como  presagio  de  una  crisis  eclámpsica.  El  microscopio  no 
demostró  en  ninguno  de  los  dos  casos  la  presencia  de  glóbulos  sanguíneos 
en  la  orina  y  se  produjo  la  coloración  oegra  sin  la  influencia  de!  ácido 
nítrico  (i). 

2."  Periodo  de  invasión. — Colocada  la  enferma  en  la  cama,  está  agi- 
tada, como  impaciente,  se  revuelve  sin  cesar  y  luego  t^ueda  un  instante 
tranquila  en  decúbito  dorsal.  La  primera  manifestación  del  acceso  apare- 
ce en  la  cara:  extremecimíentos,  ondulaciones,  fruncimientos  rápidos  se 
producen  bajo  la  piel  del  semblante,  extendiéndose  bien  pronto  á  las  alas 
de  la  nariz,  que  se  deprimen  y  dilatan  allematívamente;  los  músculos 
del  ojo  entran  en  contracción,  lo  cual  les  da  im  aspecto  brillante,  girando 
de  arriba  abajo  y  de  izquierda  á  derecha;  la  boca  participa  también  de 
esta  contracción,  cerrándose  fuertemente  los  labios  y  á  veces  torciéndose 
hacia  uno  de  los  lados.  Bien  pronto  !a  convulsión  invade  los  miembros. 
los  cuales  reciben  sacudidas  intermitentes  análogas  á  las  que  produciría 
una  corriente  galvánica;  los  antebrazos  se  acercan  al  cuerpo  en  pronacion 
forsada,  las  manos  se  cierran,  quedando  el  pulgar  debajo  de  los  otros  de- 
dos. De  repente  los  ojos  se  inmovilizan  en  las  órbitas,  üjos,  horribles  y  ca- 
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si  siempre  vueltos  hacia  arriba  y  á  la  izquierda.  Entonces  empieza  el  ter- 
cer período. 

3.^  Convulsiones  tónicas, — El  movimiento  fibrilar  de  la  cara  se  detie- 
ne y  la  convulsión  tónica  viene  en  cierto  modo  á  imprimir  al  semblante 
su  expresión  amenazadora.  Los  movimientos  de  la  cabeza  y  de  los  ojos 
cesan ;  éstos  se  dirigen  hacia  arriba  y  á  la  izquierda ;  la  cabeza  se  in- 
clina unas  veces  hacia  la  derecha ,  otras  hacia  la  izquierda ,  otras  veces 
hacia  atrás,  pareciendo  fijarse  de  una  manera  aterradora  en  un  objeto  co- 
locado por  encima  de  ella.  £1  ojo  permanece  fijo,  la  pupila  dilatada,  los 
párpados  abiertos;  la  boca  se  entreabre  y  entonces  empieza  realmente  la 
contracción  espasmódica.  La  lengua  sale  de  la  boca;  el  trísmus  tetánico 
hace  que  los  dientes  magullen  y  hieran  la  lengua ,  y  al  mismo  tiempo  la 
Saliva,  rechazada  por  las  sacudidas  espiratorias,  sale  á  través  de  la  boca 
en  forma  de  espuma  sanguinolenta.  Al  mismo  tiempo  los  miembros  se  re- 
tuercen bruscamente,  el  tronco  se  pone  rígido;  la  respiración  se  suspende 
por  la  contracción  espasmódica  del  diafragma  y  de  los  otros  músculos 
del  tórax,  y  la  hematósis  se  encuentra  así  detenida.  Los  músculos  de  la 
laringe  se  contraen  convulsivamente  (Tyler  Smith)  y  la  respiración  se  ha- 
ce corta,  breve,  penosa,  intermitente.  La  faringe  se  contrae  tamlnen  de 
un  modo  convulsivo  (Simpson).  El  pulso,  lento  por  lo  regular  antes  del 
acceso,  aumenta  su  frecuencia  hasta  120  ó  140  pulsaciones  y  se  hace  pe- 
queño, desigual  é  intermitente.  La  cara,  que  estaba  pálida  al  principio  del 
acceso,  se  congestiona  más  y  más  en  virtud  de  la  dificultad  que  sufre  la 
circulación  de  retomo  y  toma  un  tinte  lívido;  se  cubre  de  un  sudor  hali- 
tuoso  y  la  conjuntiva  se  inyecta;  las  carótidas  laten  violentamente  y  las 
yugulares  se  ponen  hinchadas. 

La  convulsión  de  los  músculos  del  abdomen,  extendiéndose  á  veces  á 
los  músculos  de  la  vida  orgánica ,  expulsan  del  estómago,  de  la  vejiga  y 
de  los  intestinos  los  materiales  que  contienen.  En  ciertos  casos  se  suspen- 
de la  secreción  urinaria  y  la  algalia  no  hace  salir  ningún  líquido  de  la 
vejiga. 

4.°  Período  de  convulsiones  clónicas, — Llegado  el  acceso  á  este  punto, 
se  opera  una  especie  de  detención;  la  boca  se  relaja,  la  contractura  cesa,  la 
convulsión  clónica  va  á  suceder  á  la  tónica.  Todos  los  músculos  de  la  vida 
de  relación  son  invadidos  de  violentas  sacudidas.  Los  párpados  se  abren  y 
cierran  alternativa  y  rápidamente;  el  ojo,  empañado,  gira  en  la  órbita,  y  la 
mirada  se  ilumina  de  tiempo  en  tiempo  durante  un  intervalo  muy  corto, 
para  apagarse  inmediatamente.  Los  labios  se  mueven  vivamente  á  conse- 
cuencia de  la  contracción  y  relajación  alternativas  del  orbicular,  de  modo 
que  parece  que  la  enferma  balbucea  algunas  palabras.  Durante  algunos 
segundos  todo  el  cuerpo  sufre  sacudidas  convulsivas  muy  violentas,  que 
desplegan  una  fuerza  extraordinaria,  pero  que,  residiendo  especialmente 
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tn  los  músculos  de  las  regiones  posteriores  j  en  los  addutores,  no  mue- 
ven el  cuerpo  de  su  sitio  apesar  de  que  lo  levantan  enérgicamente  de  la 
cama,  cuyo  carácter  es  peculiar  de  csla  variedad  de  convulsión.  Algunas 
veces  los  movimientos  convulsivos  no  ocupan  más  que  un  solo  lado  del 
cuerpo,  frecuentemente  el  izquierdo  (Depaul).  La  cara,  los  labios  y  las 
extremidades  se  congestionan  mis  y  más,  se  ponen  cianóticas,  irvidas;  las 
carótidas  laten  aiin  mis  violentamente,  y  las  venas  yugulares,  enormemen- 
te distendidas,  levantan  la  piel.  La  respiración  no  es  más  que  un  ruido 
espasmódico.  desordenado  y  algo  semejante  al  ronquido.  La  piel,  lívida, 
se  cubre  de  un  copioso  sudor;  la  saliva,  segregada  en  gran  abundancia, 
fluye  mezclada  en  sangre  procedente  de  las  mordeduras  de  la  lengua  j 
muy  espumosa. 

Algunas  veces  hay  excreción  involuntaria  de  orinas  y  materias  feca- 
les. Frecuentemente  la  secreción  urinaria  está  disminuida,  y  esta  dismi- 
nución puede  llegar  hasta  la  anuria  completa,  la  cual  puede  durar  mu- 
chos dias.  El  ácido  nítrico,  el  calor  y  el  ácido  pícrico,  revelan  la  presencia 
de  albúmina  en  gran  abundancia.  En  fin,  las  convulsiones  clónicas,  de 
muy  rápidas  que  eran,  se  detienen  poco  á  poco  y  van  disminuyendo  de 
intensidad,  y  hacia  el  fin  de  este  periodo  se  ven  algunas  veces  tres  ó  cua- 
tro convulsiones  muy  claras  y  distintas  anunciar  la  terminación  del  acceso 
eclámpsico. 

Poco  á  poco  el  estado  convulsivo  es  sustituido  por  el  estado  comatoso. 
5.°  Perlodií  comatoso. — Una  profunda  inspiración  anuncia  el  fin  del 
acceso  y  el  principio  del  coma.  La  enferma  parece  abatida  por  todos  estos 
movimientos  desordenados  y  cae  en  un  estado  de  estupor,  del  cual  aún 
puede  sacársela  después  del  primer  acceso;  pero  si  los  accesos  se  repiten 
á  cortos  intervalos,  el  estupor  se  convierte  en  un  verdadero  coraa.  Hay 
resolución  más  ó  menos  completa  de  todos  los  músculos  de  la  vida  de  re- 
lación; la  respiración  es  estertorosa;  el  aire,  al  pasar  por  la  boca,  hace  más 
espumosa  la  saliva.  Las  facultades  intelectuales  y  sensoriales,  suspendidas 
desde  el  principio  del  acceso,  quedan  completamente  abolidas.  Las  pupi- 
las están  dilatadas,  insensibles  á  la  luz.  La  sensibilidad  general  y  refleja 
está  abolida,  pero  de  tiempo  en  tiempo  parece  despertarse  bajo  la  influen- 
cia de  una  viva  excitación;  asi,  se  ve  que  la  mujer  lleva  las  manos  sobre 
el  abdomen  en  el  momento  en  que,  contrayéndose  el  útero,  parece  sufrir 
un  violento  dolor.  Hypolitte  cita  un  caso  en  que  la  enferma  se  esforzó  en 
impedir  con  sus  manos  que  se  le  practicara  el  tacto  vaginal. 

El  pulso  recobra  su  intensidad  durante  este  periodo  y  se  hace  más  len- 
to y  duro. 

Este  estado  comatoso  es  tanto  más  prolongado  en  general  cuanto  más 
grave  ha  sido  el  acceso  eclámpsico,  y  sobre  Iodo  cuanto  más  frecuente- 
mente se  repite,  en  cuyo  caso  puede  llegar  á  ser  tan  persistente  que  la 
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enferma  ya  no  recobra  el  conocimiento  hasta  2  ó  3  días  después  del  últi- 
mo acceso,  si  no  muere.  Si  la  eclampsia  ha  sido  poco  intensa,  el  período 
de  coma  es  corto. 

A  este  estado  comatoso  sigue  una  somnolencia  más  ó  menos  profunda, 
pero  de  la  cual  salen  las  enfermas  cuando  se  las  interpela.  Poco  á  poco  la 
enferma  recobra  sus  facultades  sensoriales,  y  cuando  todo  ha  desapareci- 
do se  queja  de  un  gran  quebrantamiento. 

Finalmente,  las  facultades  intelectuales  se  restablecen  lentamente,  pe- 
ro la  memoria  queda  siempre  entorpecida,  y  algunas  veces  hasta  abolida 
por  completo,  llegando  á  olvidar  lo  que  ha  pasado  antes  del  acceso  (del 
cual  no  tienen  conocimiento),  y  algunas  veces  ni  siquiera  recuerdan  que 
estaban  embarazadas.  Si  el  parto  se  ha  terminado  durante  ó  antes  del  ac- 
ceso, las  enfermas  lo  ignoran. 

Respecto  á  la  duración  del  acceso,  es  muy  variable.  En  general,  el 
convulsivo  apenas  dura  i  ó  2  minutos.  El  período  de  las  convulsio- 
nes tónicas,  excede  poco  de  20  ó  30  segundos ;  el  de  las  clónicas,  dura  i, 
2  y  algunas  veces,  aunque  raras,  5  minutos.  Así  que,  á  imitación  de  la 
mayor  parte  de  los  tocólogos,  nosotros  consideramos  aquí  que  el  acceso 
está  constituido  solamente  por  las  convulsiones  tónicas  y  clónicas,  sin 
comprender  el  período  comatoso,  cuya  duración,  larga  casi  siempre,  varía 
mucho  más  que  el  período  convulsivo. 

£1  número  de  los  accesos  es  también  muy  variable;  algunas  veces  no 
se  observan  más  que  dos,  separados  por  un  intervalo  muy  largo,  pero  lo 
más  frecuente  es  que  se  sucedan  muchos  en  un  corto  espacio  de  tiempo. 
Depaul  cita  el  caso  de  una  mujer  que  tuvo  160  accesos;  Hyvemaux  ob- 
servó otro  en  la  Maternidad  de  Bruselas,  en  el  cual  se  presentaron  63  (i). 
Es  muy  raro  que  se  manifieste  un  solo  acceso,  y,  sin  embargo,  es  posible 
que  el  primero  ocasione  la  muerte  (Depaul). 

Existe,  por  último,  un  signo  en  la  eclampsia,  que  de  intento  le  hemos 
dejado  de  mencionar  al  describir  los  fenómenos  que  se  presentan  durante 
el  ataque,  para  hablar  de  él  particularmente.  Nos  referimos  á  las  variacio- 
nes que  sufre  la  columna  termométrica,  cuyo  signo,  sobradamente  des- 
cuidado hasta  estos  últimos  tiempos ,  ha  sido  atentamente  estudiado 
por  M.  Bourneville  el  primero ,  por  M.  Dieudé  y  por  M.  Ch.  Hypolitte 
después. 

El  primero  de  estos  autores  asegura  haber  obtenido  siempre  idénticos 
resultados  en  la  mensuracion  termométrica  en  las  eclámpsicas  y  ha  for- 
mulado las  siguientes  reglas: 

I.*     En  la  eclampsia,  la  temperatura  se  eleva  desde  el  principio  hasta 
el  ñn. 


(i)     Siglo  Médico,  aflo  1872,  núm.  983,  pág.  677. 


DE   LA   ECLAMPSIA   PUZRPERAI..  3 1 

3."  En  los  intervalos  de  los  accesos  I&  temperatura  se  mantiene  en 
una  cifra  elevada,  y  en  el  momento  de  las  convulsiones  se  observa  una 
ligera  ascensión  de  !a  columna  tnercurial, 

3."  En  fin,  si  la  eclampsia  debe  terminarse  por  la  muerte,  la  tempera- 
tura continiia  aumentando  y  alcanza  una  cifra  muy  elevada.  Sí,  por  el 
io,  los  accesos  desaparecen,  si  el  coma  disminuye  ó  ces^i  definití- 
le,  la  temperatura  baja  de  una  manera  progresiva  hasta  la  cifra 
normal. 

M.  Charles  Hypolitte  modifica  algún  tanto  estas  conclusiones,  estable- 
ciendo á  su  vez  las  siguientes : 

I."  En  la  gran  mayoría  de  los  casos,  la  temperatura  se  eleva  desde  el 
principio  hasta  el  fin  de  la  enfermedad;  pero  puede  suceder  también,  aun- 
que muy  rara  vez  en  verdad,  que  quede  estacionaria  apesar  de  los  accesos, 
a."  En  el  intervalo  de  estos  accesos  la  temperatura  permanece  eleva- 
da, y  en  el  momento  de  las  convulsiones ,  sobre  todo  de  las  tónicas,  se 
observa  una  ligera  ascensión  de  la  columna  mercurial. 

Algimas  veces,  después  de  muchos  ataques,  se  observa  una  tempera- 
tura normal  ó  hasta  hiponormaj ,  pero  la  temperatura  no  se  mantiene  & 
este  nivel;  en  los  ataques  siguientes  asciende  á  las  cifras  elevadas  que  se 
observan  habitual  mente. 

3.'  Si  la  eclampsia  debe  terminar  por  la  muerte ,  la  temperatura  con- 
tinúa aumentando;  esta  elevación  podrá  progresar  iun  después  de  la 
muerte  y  alcanzar  una  cifra  muy  elevada ;  si,  por  el  contrario,  los  acce- 
sos desaparecen,  y  si  el  coma  disminuye  ó  cesa  de  una  manera  definitiva, 
la  temperatura  desciende  progresivamente  hasta  la  cifra  normal.  Sin  em- 
bargo ,  puede  suceder  que  la  temperatura  principie  A  bajar  Antes  de  la  ce- 
sación de  los  accesos.  En  la  eclampsia ,  la  temperatura  oscila,  lo  más  fre- 
cuentemente, entre  37°,S  y  40":  puede  pasar  de  41"  y  alcanzar  4a'  ó  43" 
después  de  la  muerte. 

El  Dr.  Hjqjolitte  funda  sus  conclusiones  en  una  serie  de  hechos  ob- 
servados por  él  en  la  Facultad  de  Medicina  de  Nancy,  cuyas  observacio- 
nes sentimos  no  poder  insertar  por  los  estrechos  límites  de  este  trabajo. 

Las  conclusiones  que  deduce  son  casi  las  mismas  que  encontramos  en 
Dieudé  (i)  y  semejantes  en  el  fondo  á  las  de  Bourncville. 

Así,  pues,  en  la  im|KisibÍlÍdad  de  extendemos  en  los  detalles  en  que 
entran  estos  autores  para  et  estudio  de  la  temperatura,  nos  limitamos  í 
consignar  el  hecho,  cuya  importancia  ha  de  reflejarse  en  la  patogenia,  en 
el  diagnóstico,  pronóstico  y  tratamiento  de  tan  formidable  afección. 

Resumiendo,  pues,  en  dos  palabras  los  síntomas  principales  de  la 
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eclampsia,  vemos  sucederse  dos  fenómenos  de  un  orden  diferente:  prime- 
ro, una  excitación  enorme,  una  ataxia  característica  y  general  á  los  múscu- 
los estriados  y  hasta  á  los  lisos;  después,  una  resolución  completa  y  abso- 
luta de  toda  la  economía. 

Su  mecanismo  es  muy  sencillo*,  i.*',  al  principio,  convulsión;  después, 
espasmo  de  los  músculos  inspiratorios  y  laríngeos ,  que  ocasiona  una  sus- 
pensión casi  completa  de  la  respiración;  2.**,  éxtasis  sanguíneo  en  el  encé- 
falo, congestión,  hiperemia  de  la  sustancia  cerebral  y,  como  resultado,  el 
coma  profundo  que  sucede  al  espasmo. 

El  conocimiento  exacto  de  la  manera  cómo  se  suceden  estos  fenóme- 
nos, siendo  el  uno  la  causa  y  el  otro  el  efecto ,  es  de  absoluta  necesidad 
antes  de  entrar  de  lleno  en  el  estudio  de  la  etiología  y  patogenia  de  la 
eclampsia,  por  cuya  razón  hemos  antepuesto  á  este  estudio  la  descripción 
sintomatológica  del  ataque. 

Etiología  y  patogenia. — Hemos  llegado  al  punto  más  debatido  de 
la  historia  de  la  eclampsia  puerperal.  Pocas  son  las  cuestiones  que  han 
excitado  tan  vivamente  el  interés  de  los  patólogos  como  el  concermente  á 
la  etiología  y  patogenia  de  este  estado  convulsivo ;  así  que  son  tantas  y 
tan  diversas  las  opiniones  y  teorías  que  se  han  emitido  para  dilucidar  tan 
interesante  cuestión,  es  tan  rica  la  bibliografía  médica  sobre  este  asunto, 
que  sería  necesario  escribir  sendos  volúmenes  para  compendiar  estos  tra* 
bajos  y  discutir  extensamente  estas  teorías. 

Al  abordar  tan  interesante  asunto  sentimos  de  todas  veras  vernos  pre- 
cisados á  encerramos  en  los  estrechos  límites  de  un  artículo  didáctico, 
porque  la  necesidad  de  concretar  las  cuestiones  y  de  condensar  la  discu- 
sión de  tan  encontradas  teorías  hacen  doblemente  difícil  nuestra  empresa. 

Por  otra  parte,  el  estudio  de  la  patogénesis  de  la  eclampsia  puerperal 
es  de  la  mayor  importancia  clínica,  y  podemos  asegurar  que  la  terapéutica 
de  esta  afección  no  entrará  en  una  vía  razonada  y  eficaz  mientras  la  cien- 
cia no  disipe  la  densa  niebla  que  envuelve  el  origen  de  la  eclampsia,  des- 
cubriendo la  causa  determinante  y  eficiente  que  la  produce.  En  tanto  que 
llega  el  término  de  esta  cuestión,  si  es  que  alguna  vez  ha  de  quedar  re- 
suelta, el  tratamiento  no  podrá  menos  de  ser  más  ó  menos  empírico,  sin- 
tomático é  incierto.  Pero,  esto  no  obstante,  no  podemos  dispensamos  de 
entrar  en  el  estudio  de  las  diversas  teorías  que  han  venido  discutiéndose, 
si  bien  nuestra  misión  habrá  de  quedar  limitada  á  exponerlas  sucinta- 
mente, apuntando  tan  sólo  los  fundamentos  en  que  descansa  cada  una 
de  ellas.  El  estudio  de  la  etiología  debe  preceder ,  en  nuestro  concepto, 
al  de  la  patogenia ,  puesto  que  el  primero  entraña  necesariamente  el  co- 
nocimiento de  la  naturaleza  de  la  enfermedad  en  cuestión. 

Nosotros,  á  imitación  de  la  mayor  parte  de  los  autores ,  dividiremos 
las  causas  en  predisponentes ,  ocasionales  y  determinantes. 
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I.*  Causas  fredisporidifes.^  {a)  Estado  puerperal. — El  estado  puerpe- 
ral tal  cojiio  lo  hemos  admitido,  es  decir,  comjírendiendo  la  gesticion,  el 
trabajo  del  parto  y  el  puerperio,  es  la  causa  predisponente  general  de  la 
eclampsia,  puesto  que  esta  enfermedad  sólo  se  encuentra  con  todos  sus 
caracteres  dentro  de  este  estado.  Pero  que  el  estado  pueqDeral  sea  una 
iiondicion  necesaria,  sinequa  non,  de  la  eclampsia,  no  significa  que  el  cm- 
Kitazo,  iwr  el  hecho  de  producir  la  plenitud  del  útero,  sea  por  ello  una 
causa  de  la  eclampsia;  queremos  tan  sólo  significar  que,  determinando  el 
embarazo  modificaciones  esenciales  en  c]  organismo  de  la  mujer,  estas 
modificaciones  predis|>onen  singularmente  á  la  convulsión. 

(b)  El  ser  primerizas. — Entre  todas  las  causas  predisponentes  de  la 
eclampsia,  dice  Pajot,  debe  colocarse  en  primer  término,  después  del  es- 
lado  puerperal,  la  condición  de  primerizas,  sobre  todo  si  la  mujer  tiene 
más  de  30  atlos.  P.  Dubois  había  ya  emitido  esta  misma  opinión,  estable- 
<iendo  c[ue  entre  cada  5  eclámpsicas  4  son  primerizas.  Pero  Pajot  va  aún 
más  lejos  y  sostiene  que  las  multíparas  que  han  estado  mucho  tiemijo  sin 
¡larir  vuelven  á  la  condición  de  primerizas  respecto  á  su  predisposición 
á  la  eclampsia.  Esta  opinión  parece  confirmada  por  la  observación,  pues 
se  advierte,  en  efecto,  que  en  dichas  mujeres  la  regresión  uterina  se  veri- 
fica con  la  misma  rapidez  que  en  las  primerizas  y  sin  producir  entuertos. 
Los  autores  explican  esta  peligrosa  predisposición  de  las  siguientes  ma- 
neras : 

I."  Por  la  mayor  resistencia  que  opone  el  útero  á  distenderse  en  las 
primíparas  y  por  el  obstáculo  que  ofrecen  las  paredes  abdominales  á  su 
desenvolvimiento,  lo  cual  no  ocurre  en  las  multíparas,  cuyas  paredes  han 
adrpiirido  una  laxitud  más  ó  menos  grande,  según  el  número  de  embarazos 
i.nleriores.  a."  Porque  el  cuello  uterino  tarda  más  tiempo  en  verificar  su 
1  ompleta  dilatación  que  en  las  multíparas ,  el  ]Kríné  ofrece  mayor  resis- 
tencia y  la  vulva  no  se  distiende  con  tanta  facilidad.  Todas  estas  causas, 
haciendo  más  largo  y  más  doloroso  el  trabajo  del  i>arto  y  aumentando  la 
irritabilidad  uterina,  exjiÜcarían  la  influencia  de  la  condición  de  primeri- 
zas. 3.*  Se  ha  dicho  también  que,  en  los  últimos  tiempos  de  la  preñez,  el 
litero  es  rechazado  fuertemente  hacia  la  columna  vertebral  por  la  rigidez 
de  las  paredes  abdominales  y  comprime  de  este  modo  los  vasos  y  ner- 
vios situados  detras  de  él. 

Nosotros  no  nos  proponemos  discutir  el  valor  de  estas  explicaciones. 
tíólo  nos  hmitaremos  1  mencionarlas  y  á  consignar  el  hecho  admitido  [lor 
todos  los  autores :  que  las  primerizas  son  con  más  frecuencia  atacadas 
de  eclampsia  que  las  pluríparas. 

(c)  Recidiva  de  ¡a  eclampsia. —  No  es  cuestión  todavía  resuelta  la  in- 
fluencia predisponente  que  puedan  tener  los  ataques  de  eclampsia  sobre- 
venidos en  un  embarazo  respecto  de  los  embarazos  sucesivos.  I.os  auto- 
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res  no  están  todavía  de  acuerdo  sobre  este  punto.  Las  observaciones  clí- 
nicas prueban,  sin  embargo,  que  el  haber  padecido  ataques  de  eclampaa 
una  vez  no  condena  á  la  mujer  á  sufrirlos  fatalmente  en  los  embarazos 
sucesivos.  Esto  no  obstante,  el  ánimo  parece  inclinarse  ¿  admitir  alguna 
predisposición  creada  por  los  ataques  anteriores. 

(d)  La  constitución  atmosférica, —  Según  Mad.  Lachapelle,  Bouteilloux 
y  Smellié,  los  tiempos  tempestuosos  tienen  cierta  influencia  en  el  desanollo 
de  la  eclampsia.  El  segundo  de  estos  autores  dice  que  una  mujer  atacada 
de  esta  enfermedad  anuncia  ordinariamente  muchos  casos  más  del  mis- 
mo género ;  en  tales  circunstancias  se  inclina  á  considerar  la  eclampsia 
como  epidémica. 

P.  Dubois  y  otros  autores  contemporáneos  niegan  esta  influencia,  pezo 
admiten  la  imitación  como  causa  predisponente. 

(e)  El  raquitismo. — La  influencia  que  se  atribuye  al  raquitismo  en- 
cuentra su  explicación  en  que,  en  las  mujeres  raquíticas,  la  pelvis  está  vi- 
ciada en  la  mayor  parte  de  los  casos,  y  la  lucha  que  entabla  la  matriz  al 
contraerse  contra  un  obstáculo  invencible  puede  ejercer  alguna  influen- 
cia en  la  producción  de  los  fenómenos  nerviosos  que  en  tales  casos  pue- 
den presentarse.  Ademas,  en  estas  infelices  el  sistema  cerebro-espinal  está 
muy  desarrollado  y  la  sensibilidad  es  en  algunos  casos  tan  exagerada  que 
no  se  las  puede  tactar  sin  detenninar  dolores,  aun  fuera  del  trabajo  dd 
parto  (Stoltz). 

(f)  La  complexión. — Tampoco  están  de  acuerdo  los  autores  sobre  la 
influencia  de  esta  causa.  Mientras  Trousseau  cree  que  las  mujeres  ner- 
viosas é  histéricas  son  las  más  predispuestas  á  la  eclampsia ,  P.  Dubois  y 
Stoltz  opinan  que  esta  predisposición  es  mayor  en  las  linfáticas ,  y  Pajot 
en  las  sanguíneas  y  pictóricas. 

(g)  La  causa  predisponente  más  cierta ,  según  el  Dr.  Hypolitte,  es  la 
albuminuria^  sobre  todo  cuando  se  acompaña  de  edemas  en  la  cara,  en 
las  manos  y  en  los  miembros  inferiores.  La  mayor  parte  de  los  autores 
consideran  la  albuminuria  como  la  causa  determinante  de  la  eclampsia; 
nosotros  opinamos  con  M.  Hypolitte  que  sólo  es  una  causa  predisponente, 
quizás  la  principal  después  del  estado  puerperal,  pero  nunca  la  que  puede 
explicarnos  la  génesis  de  esta  neuropatía.  Más  adelante,  cuando  al  hablar 
de  las  causas  determinantes  analizemos  las  teorías  que  se  han  emitido  so- 
bre la  patogenia  de  esta  afección,  volveremos  á  ocupamos  de  la  albu- 
minuria. 

2.^  Causas  ocasionales. — Estas  causas  difieren  según  la  época  puerpe- 
ral en  que  aparecen  las  convulsiones. 

Velpeau  considera  como  causas  ocasionales  el  abuso  de  los  alcohóli- 
cos, los  alimentos  muy  condimentados,  el  uso  del  corsé,  la  falta  de  ejer- 
cicio, el  baile,  las  emociones  morales  violentas,  tales  como  la  cólera,  el 
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miedo,  etc.  También  se  admiten  como  causas  ocasionales  la  distensión 
extremada  del  útero,  los  casos  de  embarazos  múltiples,  el  hidroámnios,  la 
constipación  y  el  acumulo  de  una  gran  cantidad  de  orina  en  la  vejiga. 
Nosotros  desechamos  como  causa  la  putrefacción  del  feto,  lo  cual  es  una 
opinión  antigua  y  desacreditada.  Durante  el  parto,  los  dolores  de  con- 
tracción deben  considerarse  como  causas  ocasionales  de  la  eclampsia,  so- 
bre todo  si  estos  dolores  son  muy  intensos  é  irregulares,  ó  bien  si  revis- 
ten el  carácter  espasmódico,  etc.  Después  del  parto,  las  causas  ocasionales 
más  frecuentes  son  el  alumbramiento  artificial,  las  hemorragias,  los  cóli- 
cos uterinos,  la  supresión  de  los  lóquios  y  la  retención  de  la  placenta  y  de 
coágulos  voluminosos.  En  resumen:  las  causas  ocasionales  á  las  cuales  só- 
lo debemos  conceder  una  importancia  muy  secundaria,  son  todos  los  con- 
tratiempos que  pueden  presentarse  por  parte  de  la  madre  ó  del  feto,  y  las 
operaciones  tocológicas  manuales  ó  instrumentales. 

3.*  Causas  determinantes.  —  Patogenia.  —  La  cuestión  de  las  ausas 
próximas  ó  determinantes  de  la  eclampsia,  es  una  de  las  más  arduas  y  más 
difíciles  de  la  patogenia.  Con  efecto;  como  vamos  á  ver  á  continuación, 
los  autores  no  han  podido  ponerse  de  acuerdo  sobre  este  punto.  Unos  ad- 
miten una  congestión  cerebral  ó  medular  como  causa  primordial  de  la 
eclampsia;  otros  sostienen  una  opinión  diametral  mente  opuesta  y  atribu- 
yen esta  causa  á  la  anemia  cerebral  ó  á  la  anemia  general.  Otros  refieren 
las  convulsiones  eclámpsicas  á  una  alteración  material  de  los  centros  ner- 
viosos ó  de  sus  envolturas.  Algunos  médicos  reconocen  por  causa  una 
neurosis  por  irritación  refleja  del  sistema  espinal,  residiendo  el  punto  de 
partida  de  esta  irritación  refleja  en  el  sufrimiento  del  útero.  Imbert-Gour- 
beyre  cree  que  la  eclampsia  no  es  más  que  la  enfermedad  de  Bright  puer- 
peral, en  cuyo  curso  sobrevienen  convulsiones.  Finalmente;  para  la  ma- 
yor parte  la  eclampsia  es  la  consecuencia  de  un  envenenamiento  de  la 
sangre  que  priva  á  este  líquido  de  la  aptitud  necesaria  para  estimular  re- 
gularmente los  centros  nerviosos.  Pero  ¿cuál  es  el  agente  tóxico?  Para  los 
fundadores  de  la  doctrina  humoral,  es  la  urea;  para  Frérichs  y  sus  adep- 
tos, es  el  carbonato  de  amoniaco;  la  mayor  parte  de  los  sabios  de  nuestra 
época,  piensan  que  son  las  materias  extractivas  unos,  y  la  orina  otros. 

Vamos,  pues,^  á  hacer  un  análisis  sucinto  de  tan  diversas  teorías ,  para 
lo  cual  concretaremos  más  las  cuestiones.  Desde  luego  podemos  dividir 
estas  opiniones  en  dos  grandes  grupos;  en  el  primero  se  incluirán  todas 
las  opiniones  antiguas,  que  podemos  reducir  á  cuatro: 

I  .*  ^'Es  debida  la  eclampsia  á  una  congestión  cerebro-espinal?  Esta  teo- 
ría, admitida  por  Mauriceau,  Levret,  Baudelocque,  BroussaÍ6  y  Blot,  es  la 
más  antigua  de  todas.  Está  basada  en  las  lesiones  que  se  observan  fre- 
cuentemente  en  las  eclámpsicas  después  de  su  muerte.  Blot,  en  su  notable 
trabajo  sobre  la  albuminuria  gravídica,  después  de  establecer  la  coexisten- 
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cía  casi  constante  de  la  albuminuria  y  la  eclampsia ,  se  expresa  en  estos 
términos:  «Indicando  la  presencia  de  la  albúmina  en  la  orina  lo  más  ht- 
cuentemente  una  congestión  renal,  es  natural  suponer,  6  por  lo  menos  te- 
mer, que  esta  congestión  parcial  esté  ligada  á  uña  congestión  general,  j 
en  particular  á  una  congestión  cerebro-espinal;  es  decir,  á  un  estado  que 
predispone  á  la  eclampsia » 

Pero  esta  congestión  cerebral  no  es  más,  según  creemos,  que  un  re- 
sultado necroscópico  más  frecuente  que  la  anemia  del  cerebro  indicada 
por  ciertos  autores.  Nada  hace  suponer  que  en  las  eclámpsicas  la  hipere- 
mia central  haya  precedido  á  las  convulsiones  y  que,  por  lo  tanto,  sea  la 
causa  próxima. 

M.  Peter  ha  aceptado  esta  doctrina  para  modificarla  y  establecer  que 
la  albuminuria  y  la  eclampsia  son  siempre  dos  estados  morbosos  conco- 
mitantes y  que  marchan  paralelamente  bajo  la  influencia  de  una  misma 
causa,  ó  sea  de  una  congestión  sanguínea  que  se  produce  á  la  vez  en  el 
eje  cerebro-espinal  y  en  los  riftones.  Pero  los  desórdenes  nerviosos  y  mus- 
culares de  la  convulsión  eclámpsica,  ¿representan  los  síntomas  ordinarios 
de  la  congestión  cerebral?  De  ningún  modo.  Los  síntomas  de  la  conges- 
tión son  muy  distintos ;  en  la  eclampsia,  los  fenómenos  son  de  excitación; 
en  la  congestión,  por  el  contrario,  los  fenómenos  son  de  depresión;  es  de- 
cir, un  entorpecimiento  más  ó  menos  pronunciado  y  una  debilitación  de 
la  motilidad  que  puede  llegar  hasta  la  resolución  completa.  Si  en  este 
caso  hay  algunas  veces  convulsiones,  no  tienen  la  expresión  característica 
de  las  convulsiones  eclámpsicas;  no  hay  esa  sucesión  de  los  movimientos 
tónicos  y  clónicos  que  forman  una  serie  de  períodos  que  se  siguen  siem- 
pre con  un  orden  fatal,  siempre  idéntico,  como  hemos  descrito  al  hablar 
de  los  síntomas. 

La  congestión  es  más  bien  secundaria,  y  basta  para  convencerse  de 
ello  tener  presente  el  éxtasis  sanguíneo  que  se  produce  en  los  órganos  por 
la  contracción  de  los  músculos,  y  por  los  desórdenes  de  la  circulación  y 
de  la  respiración  durante  los  ataques.  Así  que,  cualquiera  que  haya  visto 
una  sola  vez  la  turgencia  y  el  tinte  violáceo  de  las  partes  blandas  del  crá- 
neo, de  la  cara  y  hasta  de  las  extremidades ,  que  se  presenta  después  de 
una  serie  de  ataques,  no  puede  olvidar  el  momento  en  que  aparecen  y  la 
manera  cómo  se  produce  esa  congestión  violenta  de  la  cabeza. 

Podemos  decir,  por  lo  tanto,  que  los  autores  que  han  sostenido  esta 
doctrina  han  tomado  el  efecto  por  la  causa.  Por  otra  parte ,  la  causa  ge- 
neral que  produciría  estas  congestiones  es  bastante  indeterminada  y  nin- 
guno de  sus  partidarios  dice  nada  sobre  su  naturaleza.  Clínicamente  ha- 
blando, podemos  decir,  pues,  que  la  congestión  cerebro-espinal  es  conse- 
cutiva al  acceso  eclámpsico  y  producida  inmediatamente  por  él.  Añadire- 
mos que  la  congestión  es  siempre  una  consecuencia  forzosa  y  que  com- 
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plcta  ei  cuadro  clínico  det  ac 
sí  sólo  el  periodo  comatoso. 

Otro  tanto  podemos  decir  di;  la  opinión  sustentada  por  varios  autores 
ijiie  consideran  la  eclampsia  como  la  consecuencia  de  una  hiperemia  ra- 
quidiana y  de  una  congestión  cerebral.  Esta  hiperemia  tampoco  es  primi- 
tiva, sino  el  resultado  de  los  irritaciones  que  se  producen  sobre  el  eje  ce- 
rebro-espinal ó  en  las  extremidades  de  los  nervios  sensitivos. 

2."  ¿£s  la  (cíatnpsia  una  neurosis  rrfifja  ó  esencial  cerebro-espinal? — Es- 
ta teoría  cuenta  nombres  tan  ilustres  entre  sus  defensores,  que,  si  la  auto- 
ridad bastara  para  hacer  admisible  una  doctrina,  ninguna  como  ésta  ten- 
dría derecho  d  ser  reconocida  como  verdadera.  P.  Dubois,  Tissot,  CuUen, 
Vogel .  Sydenham  ,  Scnnert .  Merrimann,  jacquemier,  Scanzoni,  Tyler- 
Smilh,  Matshall-Hall,  (JhuTLhill,  Brown-Séquard,  etc.,  han  venido  prestan- 
do su  apoyo  á  esta  teoría. 

Jacquemier  (i)  define  asi  la  eclampsia:  ;I-.a  eclampsia  es  á  la  epilepsia, 
lo  que  el  estado  agudo  es  al  estado  subagudo  en  una  misma  enfermedad.  • 
Dubois  decía  que  «la  eclampsia  es  el  resultado  de  una  reacción  simpática 
del  útero  sobre  el  sistema  nervioso.  >  ■  Todo  el  mundo  sabe ,  añade,  cudo 
frecuentes  son  las  reacciones  del  útero  por  et  intermedio  del  sistema  ner- 
vioso. .\.sí  que  me  siento  dispuesto  d  admitir  estas  reacciones  como  una 
de  ^is,  causas  mds  ordinarias  de  la  eclampsia  que  sobreviene  antes  del 
término  del  embarazo.» 

La  similitud  de  aspecto  entre  la  epilepsia  y  la  eclampsia.  Justifica  la 
opinión  de  Jacquemier;  pero  la  Idea  de  una  neurosis  excluye  todo  estado 
agudo,  puesto  que  uno  de  los  caracteres  de  las  neurosis  es  la  cronicidad. 
Rara  vez  se  cuta  una  neurosis  tan  rápidamente  como  las  convulsiones 
puerperales,  las  cuale.s,  con  frecuencia,  cesan  súbitamente  para  no  reapa- 
recer más.  Hoy  dia  el  campo  de  las  neurúsis  ae  va  estrechando  cada  ver. 
más  por  los  progresos  de  la  histología  patológica  y  por  el  análisis  de  lo» 
síntomas  clínicos,  el  estudio  de  la  temperatura  ,  etc.  Estos  progresos  bav 
tan  para  evitar  toda  confusión  entre  estas  dos  enfermedades. 

Ya  estaba  casi  abandonada  la  idea  de  una  neurosis  esencial ,  cuando 
aparecieron  los  not-nbles  trabajos  de  ScanKoni  y  Tylcr-Smilh  sosteniendo 
la  hipótesis  de  que  las  convulsiones  resultan  de  la  repercusión  sobre  ia 
médula  espinal,  de  la  irritación  de  los  nervios  sensitivos  del  conducto  vul- 
vo-utertno  durante  el  embarazo,  y  sobre  todo  durante  el  parto.  Scanzoni 
atribuyó  la  eclampsia:  i.",  A  las  convulsiones  reflejas  que  provienen  de  la 
irritación  de  la  extremidad  periférica  de  los  nervios  sen^vos;  7.",  d  las 
convulsiones  espinales  provocad-is  por  la  irritación  directa  de  la  médula 
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espinal,  y  cuya  irritación  repercute  sobre  las  extremidades  periféricas; 
3.",  á  las  convulsiones  cerebrales  cuando  la  irritación  proviene  del  cere- 
bro y  repercute  sobre  la  médula. 

Axenfeld  atribuye  la  producción  de  las  convulsiones  eclámpsicas  á  la 
irritación  más  ó  menos  violenta  de  los  nervios  del  útero  ó  de  la  cavidad 
pelviana.  Indica  también  la  influencia  que  pueden  tener  todas  las  causas 
de  distocia  en  la  aparición  de  esta  enfermedad. 

Marshall-Hall  y  Tyler-Smith  creen  que  la  eclampsia  no  puede  produ- 
cirse sin  lesión  de  la  médula  esi)inal ,  aunque  el  cerebro  ó  el  cerebelo  es- 
tén lesionados. 

Churchill  (i)  nos  da  una  causa  más  vaga  aún,  pretendiendo  que  la 
eclami^sia  toma  su  origen  en  una  irritación  particular  del  sistema  ner- 
vioso. 

Brown-Séquard,  citado  por  Hypolitte,  ha  i)odido  determinar  la  apari- 
ción de  convulsiones  epilépticas  por  la  sección  ó  la  contusión  del  ner\''io 
ciático,  por  la  sección  de  la  médula  espinal  ó  por  la  contusión  de  la  bó- 
veda craneana.  Desde  el  momento  del  traumatismo  y  el  de  la  manifesta- 
ción de  los  síntomas  congestivos,  trascurría  cierto  tiempo.  A  medida  que 
se  reparaba  la  lesión  del  nervio  ciático,  los  desórdenes  nerviosos  se  iban 
disipando  para  no  reaparecer  más.  Para  dicho  autor,  las  modificaciones 
que  se  producen  en  el  útero  á  consecuencia  del  embarazo  y  del  parto 
obran  lentamente,  irritando  el  mesocéfalo,  y  pueden  provocar  las  convul- 
siones eclámp.sicas.  La  encefalopatía  desaparecería ,  como  en  sus  experi- 
mentos, desde  el  momento  en  que  los  nervios  uterinos  vuelven  á  su  esta- 
do normal,  ó  sea  después  del  parto,  lo  cual  explicaría  por  qué  las  convul- 
siones eclámpsicas  son  mucho  menos  frecuentes  después  del  alumbra- 
miento y  la  facilidad  de  estos  accidentes  en  las  primíparas. 

El  Dr.  Ch.  Hypolitte  cree  que  el  admitir  la  acción  lenta  de  estas  mo- 
diñcaciones  intra-uterinas  sobre  el  mesocéfalo  es  forzar  las  analogías.  Ob- 
jeta ademas  que  estas  modificaciones  son  posibles  quizás  en  los  animales, 
pero  no  en  la  mujer,  en  la  cual,  fuera  del  estado  puerperal,  se  ven  frecuen- 
temente afecciones  orgánicas  del  útero  (cáncer,  pólipos,  etc.)  que  produ- 
cen irritaciones  prolongadas  y  bastante  vivas  en  los  órganos  genitales,  sin 
acarrear  ninguna  convulsión  eclámpsica  ó  eclampsiforme,  y  en  el  estado 
puerperal  se  producen  también  á  veces  irritaciones  fuertes  y  prolongadas, 
como  en  los  casos  de  distocia,  en  ([ue  las  operaciones  tocológicas  excitan 
poderosamente  el  útero  y  sus  anejos,  sin  que  tampoco  se  produzca  la 
eclampsia  en  la  inmensa  mayoría  de  los  casos.  « Sin  negar,  continúa  di- 
ciendo Hypolitte,  que  el  exceso  de  sufrimiento  producido  por  un  parto 


(i)     Churchill,  Maladies  des  fcmnics,  trad.  por  Wielaud  y  Diibrisay.  París,  1860. 
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ilnbori OSO 'puede  precipitar  la  euplosion  de  un  acceso  eclámpsíco,  cOmosc 
ha  obsíjiTado  en  muchos  casos,  y  que  desde  entónces  la  exasperación  de 
los  dolores  ejerce  una  influencia  tS-iI  en  la  repetición  de  ios  accesos,  no 
debe  olvidarse  que  en  e.stos  casos  el  dolor  sólo  obra  con  el  concureo  de 
la  predisposición  que  crea  la  albuminuria  y  que  por  sí  sólo  es  impotente 
parí  [>roducir  verdaderos  ataques  eclámpsicos;  jiorque,  como  dice  Baillj-, 
si  el  exceso  del  dolor  puede  i  veces  determinar  durante  el  parto  algunos 
movimientos  convulsivos,  un  observador  ejercitado  podrá  reconocer  siem- 
pre que  no  se  trata  entónces  de  una  verdadera  eclampsia,  i 

'?or  otra  parte,  dice  más  adelante  el  mismo  autor,  las  mujeres  más 
sensibles  y  que  más  sufren  durante  el  parto,  las  que  gritan  y  se  agitan,  no 
son  las  que  con  más  frecuencia  sufren  convulsiones.  La  eclampsia,  por  el 
contrario,  se  presenta  mis  á  menudo  en  las  mujeres  que  sufren  poco  al 
parecer  y  que  mis  tranquilas  están,  lo  cual  demuestra  que  la  eclampsia 
no  está  en  relación  con  la  intensidad  de  los  dolores  y  la  impresionabilidad 
del  sujeto.  Ademas,  la  eclampsia  principia  frecuentemente  durante  el  eni- 
bar.izo  y  A  veces  después  del  alumbramiento;  es  decir,  cuando  la  mujer 
no  sufre  dolores,  • 

Respecto  á  la  predis]3osicion  de  las  primíparas,  el  Dr.  Hypolittc  con- 
fiesa que  es  una  causa  poderosa  é  incontestable,  puesto  que  el  8o  por  loo 
de  eclámpsicas  son  primerizas,  pero  cree  que  este  poder  reflejo  de  la  mé- 
dula provocado  por  los  dolores  sólo  desempeña  un  papel  accesorio  en  ta- 
les casos.  En  fin,  para  refutar  esta  teoría  de  la  neurosis  afiade  que  la  epi- 
lepsia no  predispone  á  la  eclampsia  y  que  algunos  autores,  entre  ellos 
Stolt^,  hasta  pretenden  que  la  preñen  suspende  completamente  los  acce- 
sos epilépticos. 

3."  f'£j  /fl  cuusa  de  la  edampiia  la  anemia  generala  la  anemia  cerebral? 
— Esta  teoría,  proclamada  por  Sauvages  y  aceptada  casi  universal  mente  por 
todos  los  médicos  del  siglo  XIII,  parece  fundarse  en  los  fenómenos  que 
se  obser^'an  en  los  casos  de  muerte  por  hemorragia.  Efectivamente,  en  es- 
tos casos  se  observa  constantemente  que  sobrevienen  movimientos  con- 
vulsivos bien  marcados.  El  mismo  Sauvages  y  Haliis  hicieron  experimen- 
tos en  animales  y  observaron  siempre  estos  fenómenos.  De  esto  conclu- 
yeron que  la  causa  de  la  eclampsia  era  ht  debiliiiad. 

Pero  hoy  dia  esta  teorta  es  insostenible  y  no  resiste  á  la  observación 
minuciosa  de  los  hechos.  Cierto  que  en  las  muertes  por  hemorragia  so- 
brevienen convulsiones,  pero  estas  no  se  parecen  en  nada  á  las  que  se 
observ-an  en  el  ataque  eclámpsico;  y  sí  hubiéramos  de  compararlas,  más 
fácilmente  encontraríamos  semejanza  con  las  convulsiones  del  histeris- 
mo (lue  con  las  de  la  eclampsia. 

l>os  movimientos  convulsivos  producidos  por  la  hemorragia  son  des- 
ordenados; es  una  agitación  general  caractcriíada  por  grandes  movimien- 
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tos  de  los  miembros  con  dislocación  del  tronco,  y  no  ese  temblor  pauti- . 
cular  del  ataque  eclámpsico  que  conmueve  el  tronco  sin  haxrerle  cambiar 
de  sitio.  La  temperatura  sigue  á  su  vez  una  marcha  distínta,  pues  mien- 
tras en  la  eclampsia  sigue  una  progresión  creciente,  en  las  convulsiones 
anémicas  desciende  sin  cesar  hasta  33^,5;  es  decir,  hasta  que  sobreviene  el 
síncope.  Finalmente,  en  este  caso  se  producen  lipotimias,  enfriamiento 
de  las  extremidades,  ansiedad,  palidez,  etc. 

Esta  hipótesis  de  la  anemia  general  no  tiene,  pues,  una  base  sólida, 
y  la  impotencia  de  tal  teoría  para  explicar  los  fenómenos  convulsivos  en 
las  eclámpsicas  presupone  la  impotencia  de  la  de  la  anemia  parcial  ó  ce- 
rebral, con  la  que  autores  de  gran  mérito  y  clínicos  respetables  han  in- 
tentado explicar  estos  mismos  accidentes. 

«Para  ciertos  autores,  dice  M.  A.  Fournier  (i),  como  Traube  y  M,  Sée, 
los  fenómenos  de  la  eclampsia  no  dejarían  de  tener  analogía,  bajo  el 
punto  de  vista  de  su  producción  íntima,  con  el  proceso  patogénico  que 
Kussmaul,  Tenner  y  otros  asignan  á  la  epilepsia.  Bajo  la  influencia  de  la 
alteración  de  la  sangre  se  produciría  una  excitación  de  los  nervios  vaso- 
motores y  de  las  arterias  cerebrales.  Contrayéndose  estas  arterias  resul- 
tarían, sean  convulsiones  por  oliguemia  del  bulbo,  sea  el  coma  por  o!^e- 
mia  del  encéfalo.^  Esta  teoría  explicaría  mejor  los  diferentes  estadios 
del  acceso  eclámpsico.  Robin,  en  efecto,  había  ya  hablado  en  1853  de 
las  alteraciones  de  la  sangre  en  las  mujeres  embarazadas.  La  acción 
excitatriz  de  los  nervios,  que  él  atribuye  á  una  sangre  alterada,  se  ejerce- 
ría, según  muchos  fisiólogos  (Schiff,  Stilling,  Cl.  Bemard,  Brown-Séquard), 
sobre  los  vaso-motores.  Un  desorden  en  la  funcionalidad  de  éstos,  resul- 
tante de  las  modificaciones  en  la  asimilación  y  desasimilacion,  vendrían 
á  ser  una  nueva  fuente  de  viciación  de  la  sangre.  De  esta  viciación  resul- 
taría, ó  una  disminución  de  la  incitación  vaso-motriz,  acarreando  la  hipe- 
remia y  las  infiltraciones,  ó,  por  el  contrario,  una  irritación  de  los  nervios 
vaso-motores  produciendo  la  isquemia,  especialmente  la  del  bull>o,  que 
daría  origen  á  las  convulsiones. 

Desgraciadamente,  esta  teoría,  apesar  de  los  nombres  que  la  patroci- 
nan, no  está  confirmada  por  las  autopsias,  pues  con  más  frecuencia  se  en- 
cuentra una  congestión  del  cerebro  y  de  sus  envolturas  que  la  anemia  j 
el  edema  cerebral. 

4.*  ^JSs  debida  la  eclampsia  d  una  alteración  material  de  los  cerfros  ner- 
inosos y  de  sus  envolturas? — Esta  doctrina  anatómica  ha  dominado  por  al- 
gún tiempo  en  la  medicina,  pero  hoy  dia  ha  decaido  mucho  ante  los  pro- 


(i)     Fournier,  J)c  ¡'urcmi:.  'i  h^se  de  concours  pour  rrgréíiTaiijn  de  niédeciue.  Pa- 
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gresos  de  la  doctrina  humoral.  Su  principal  defensor  fue  Marchal  de  Cal- 
vi  en  185 1. 

Las  lesiones  encontradas  en  la  autopsia  de  las  eclárapsícas  no  se  pre- 
sentan habitual  mente  en  las  partes  que,  scgun  los  experimentos  de  los 
fisiólogos,  son  las  tínicas  capaces  de  determinar  las  convulsiones  (médula 
espinal,  médula  oblongada  y  tubérculos  cuadrigéminos).  Antes  de  Brighl 
y  de  Rayer,  la  escuela  francesa  atribula  esL-i  eniiefalopatía  á  la  hidrocefa- 
lia, sin  preocuparse  de  la  albuminuria.  Tal  era  la  opinión  de  Coindet  y 
tWier,  tlrisolle,  Hardy,  líéhier  y  Graves. 

Para  estos  autores,  nada  es  más  común  en  las  eclampsias  que  un  der- 
rame seroso.  Una  fluxión  serosa,  auníjue  fuera  muy  moderada,  bastarla 
liara  prtivocar  los  accidentes  nerviosos.  Dichos  autores  explican  la  ausen- 
cia de  las  huellas  de  la  hidrocefalia  después  de  la  muerte  por  las  propie- 
dades kigromitricas  de  la  sustancia  cerebral,  demostrad^  por  los  experi- 
mentos de  Natalis  GuíUot  y  Mareé.  Pero  esta  mlerpretacion  no  es  acep- 
table, porque  no  responde  á  los  hechos  constantes  y  deja  en  la  misma  os- 
curidad la  causa  general,  el  punto  de  partida  de  estos  accidentes. 

Después  se  ocujjaron  del  estudio  de  las  alteraciones  renales,  y  se  vio 
que  éstas  daban  por  resultado  la  albuminuria  y  las  hidropesías  serosas  ó 
subcutáneas,  las  cuales  constituían  verdaderos  síntomas.  De  esto  se  dedu- 
jo que  la  dcsalbumiuaciun  de  la  sangre  podia  engendrar  una  discrasia,  y 
como  consecuencia  este  liquido,  despro^'í$to  de  su  plasticidad  normal,  se 
escaparía  de  los  vasos,  con  lo  cual  se  eni-onlrarían  realizadas  las  condicio- 
nes mecánicas  necesarios.  De  aquí  la  idea  de  atribuir  la  hidrocefalia  á  la 
CJifermedad  de  Bright  y  d  la  albuminuria.  Esto  era,  en  efecto,  una  conse- 
cuencia teórica  de  los  análisis  de  Andral  y  Gavarret,  y  de  Becquerel  y  Ro- 
dier,  que  habían  demostrado  que  la  albiimina  experimentaba  una  ligera 
disminución  y  que  la  fibrina  y  el  agua  estaban  en  mayor  proporción  que 
la  normal.  Se  dijo,  pues:  si  hay  hidroemia  durante  la  gestación,  debe  ser 
más  fácil  por  consecuencia  la  producción  del  edema  cerebral.  En  vista  de 
esto  se  trató  de  comprobar  esta  tcorta  por  medio  de  la  exijerimentacion, 
y  Munck  fué  el  primero  que  consiguió  provocar  accesos  semejantes  á  los 
de  la  eclampsia  elevando  la  presión  del  sistema  aórtico  [lor  medio  de  la 
iuyeccion  de  cierta  cantidad  de  agua  en  las  carótidas,  Pero  este  observa- 
dor colocaba  al  animal  objeto  del  experimento  en  condiciones  completa- 
mente especiales,  puesto  que  ligaba  ¡previamente  los  uréteres  y  las  venas 
yugulares  para  aumentar  la  tensión  en  la  cavidad  craneana.  Los  accesos 
cesaban,  naturalmente,  cuando  ligaba  la  carótida,  y  por  consecuencia  dis- 
minuía la  sangre  que  llegaba  al  cerebro. 

Olio  y  Bidder  repitieron  estos  exi^erimentos,  pero  sin  ligar  los  uréteres 
ni  las  yugulares.  El  primero  de  estos  experimentadores  observó  que,  in- 
yectando agua  en  la  %'ena  yugular,  no  se   producían  accesos  convulsivos. 
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Por  su  parte,  Bider  demostró  que  la  dilución  de  la  sangre  es  tan  indispen- 
sable como  el  aumento  de  presión,  l'raube  acogió  estos  resultados  expe- 
rimentales para  apoyar  su  doctrina  del  edema  cerebral  con  anemia  agu- 
da consecutiva.  Pero  si  esto  era  cierto  experimentalmente^  no  sucedía  lo 
mismo  en  la  clínica,  sobre  todo  teniendo  en  cuenta  las  diferentes  condi- 
cio.ies  en  que  debieron  colocarse  los  experimentadores  para  llegar  á  de- 
terminar las  convulsiones  eclampsiformes.  Faltaba  encontrar  en  la  clínica 
las  dos  condiciones  de  la  trasudación  edematosa  en  el  encéfalo,  es  decir, 
la  hidroemia  y  el  aumento  de  la  presión  intravascular.  Respecto  á  la  pri- 
mera, I4  creyó  demostrada  por  los  análisis  de  Andral  y  Gavarret,  y  de  De- 
villiers  y  Regnauld;  y  respecto  á  la  segunda,  creyó  encontrarla  en  la  Iii- 
pertTofia  cardíaca  que  se  observa  en  las  embarazadas ,  y  hasta  pretendió 
t[ue  la  tensión  de  los  vasos  encefálicos  aumenta  á  consecuencia  de  la  pre- 
sión que  sufre  la  aorta  abdominal  por  el  útero  hacia  el  ñn  de  la  ges:a- 
cion.  Es  cierto  que  algunos  hechos  clínicos  Han  parecido  demostrar  q;ie 
existe  una  forma  de  eclampsia  en  que  la  secreción  urinaria  disminuye  de 
cantidad,  hasta  reducirse  á  100  gramos  por  dia.  Esta  orina  es  más  densa, 
y  en  estos  casos  disminuyen  generalmente  las  hidropesías  subcutáneas  an- 
tes de  la  explosión  de  los  accidentes  convulsivos.  En  tales  circunstancias 
habría  un  raptus  de  serosidad  hacia  el  cerebro,  lo  cual  sería  \7\.  uremia  me- 
cánica^ como  la  llama  M.  Jaccoud  (i).  Pero  esta  exjjresion  no  es  exacta, 
puesto  que  entraña  la  idea  de  una  intoxicación  por  la  urea,  cuya  intoxi- 
cación reconoce  el  mismo  Jaccoud  que  no  existe.  Podría  llamarse  c:on 
más  razón  hidrocefalia  mecánica;  pero  esta  hidrocefalia  y  el  edema  del 
cerebro  y  de  sus  membranas,  lejos  de  producir  un  aumento  de  actividjid  ó 
un  desorden  en  los  fenómenos  del  movimiento,  parece,  por  el  contrario, 
más  caj)az  de  determinar  el  aplanamiento. 

M.  Ch.  Hypolitte  (2)  dice  haber  tenido  ocasión  de  obser\-ar  un  enfer- 
mo en  la  clínica  de  Bernheim  atacado  de  demencia  con  parálisis  sin  an- 
tecedentes alcohólicos.  Este  enfermo  se  había  vuelto  loco  progresivamen- 
te, sin  haber  tenido  más  que  algunas  ligeras  sacudidas  en  los  miembros 
superiores  é  inferiores;  después  se  fué  debilitando  su  inteligencia  y  sufrió 
contracturas  en  los  miembros  inferiores;  luego  sobrevino  un  anasarca  con. 
sid -rabie  generalizado,  con  escaras  en  el  sacro,  en  los  trocánteres,  etc.  \jx 
inteligencia  continuó  disminuyendo  hasta  el  punto  de  que  el  enfermo  abe- 
nas podía  balbucear  algunas  palabras  y  no  entendía  lo  que  se  le  hablaba. 
Murió  súbitamente,  y  en  la  autopsia  se  observó  una  hidrocefalia  subarac- 
noidea  y  ventricular  muy  intensa  con  derrame  en  todas  las  serosas.  En 
utra  enferma  que  murió  60  dias  después  del  parto ,  habiendo  estado  infil- 


{})     Jaccoud,   rafoloc^ta  ifitcrna,  tomo  II. 
(2)     llypülille,  loe.  iit.,  pág.  17Ó. 
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trada  y  padecido  albuminuria  durante  los  últimos  dias  de  su  embarazo, 
encontró  también  en  la  autopsia  la  misma  hidrocefalia  con  edema  del  ce- 
rebro. Esta  enferma,  sin  embargo,  no  había  tenido  convulsiones.   • 

Estas  observaciones,  que  no  son  únicas  en  la  ciencia,  deponen  en  sen- 
tido contrario  á  la  doctrina  sustentada  por  Munck,  Traube,  etc.,  puesto 
que  demuestran  que  el  edema  cerebral  y  la  hidrocefalia,  lejos  de  exaltar 
la  actividad  excito-motriz  de  los  órganos  del  movimiento ,  más  bien  la 
depnmen. 

Por  otra  parte,  la  hidrocefalia  y  el  edema  del' cerebro  no  han  podido 
ser  demostrados  en  la  mayor  parte  de  las  eclámpsicas  y  de  las  qJbuminú- 
ricas  no  infiltradas,  y  el  examen  mris  atento  y  minucioso  no  ha  podido 
revelar  hasta  el  presente  la  existencia  habitual  de  alteraciones  anatómicas 
á  que  pudiera  referirse  legítimamente  la  i)erversion  de  la  motilidad  obser- 
vada durante  la  vida. 

Concluiremos,  pues,  diciendo  con  Bailly:  «Por  nuestra  parte  no  pode- 
mos ver  la  causa  habitual ,  ni  aun  excepcional ,  de  la  eclampsia  en  lesio- 
nes rehitivamente  raras  y  cuyo  efecto  probable  sería  producir  la  depresión 
de  las  fanciones  nerviosas  (como  lo  demuestra  la  clínica)  más  bien  cjue 
la  exaltación  ó  la  perversión  de  estas  mismas  funciones.  ^ 

Hemos  analizado  rápidamente  las  diversas  teorías  comprendidas  en  el 
primer  grupo.  Vamos  ahora  á  examinar  las  teorías  modernas ^  las  cuales 
vienen  á  constituir  el  segundo  de  los  grupos  en  que  las  hemos  dividido; 
estas  son  la  albuminuria,  la  uremia,  la  ammoniemia  y  la  urinemia. 

1  .*  AlbUTTlinuria. — Vista  la  insuficiencia  de  las  doctrinas  ante- 
riores para  explicar  la  causa  eficiente  de  la  eclampsia,  se  trató  de  buscarla 
en  otras  condiciones  y  se  creyó  encontrarla  en  la  frecuente  coincidencia 
de  la  albuminuria  con  las  convulsiones  puerperales.  Surgió,  pues,  como 
<:onsecuencii\  el  siguiente  problema:  ;La  eclampsia  es  una  afección  de- 
])endiente  ó  ligada  á  la  albuminuria ^  ó  más  bien  al  mal  Je  Bright? 

Antes  de  entrar  de  lleno  en  la  discusión  de  este  problema,  considera- 
mos necesario  decir  algunas  palabras  sobre  las  variedades  de  la  albumi- 
nuria puerperal  y  sobre  la  patogenia  de  cada  una  de  estas  variedades. 

La  albuminuria  puede  ser  dependiente  del  mal  de  Bright  anterior  al 
embarazo;  puede  desenvolverse  durante  la  gestación  (albuminuria  graví- 
dica);  puede  presentarse  durante  el  trabajo  del  parto;  y,  finalmente,  puede 
aparecer  post  partum. 

La  primera  de  estas  variedades  no  tiene  una  influencia  bien  definida 
respecto  á  la  eclampsia,  pues  está  muy  lejos  de  ser  constante  que  se  acom* 
pane  necesariamente  de  convulsiones  eclámpsicas.  Su  patogenia  no  es 
pertinente  á  nuestro  objeto,  puesto  que  obedece  á  causas  completamente 
agenas  al  estado  puerperal.  El  Dr.  Ch.  Hypolitte  refiere  un  caso  de  este 
género,  en  el  cual  la  enfermedad  de  Bright  determinó  el  parto  prematuro 
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en  una  primeriza,  acarreándole  la  muerte  2  meses  después  del  parto  sin 
que  la  mujer  sufriera  ningún  ataque  convulsivo. 

La  segunda  de  estas  variedades,  ó  sea  la  albuminuria  gravídicúf  es  la 
que  está  bajo  la  exclusiva  dependencia  del  estado  de  gestación.  Hacemos 
abstracción,  por  lo  tanto,  de  la  albuminuria  producida  por  otras  causas,  la 
cual  puede  afectar  lo  mismo  á  la  mujer  embarazada  que  á  cualquier  otro 
sujeto. 

Es  muy  difícil  determinar  la  e'poca  precisa  del  principio  de  la  albumi- 
nuria en  el  curso  del  embarazo,  porque  en  la  práctica  civil  casi  nunca  se 
analizan  las  orinas  de  la  mujer  mientras  su  gestación  sigue  una  marcha 
regular  y  no  sobreviene  ningún  fenómeno  importante  ó  que  llame  la  aten- 
ción del  profesor,  y  en  la  práctica  hospitalaria  porque  las  mujeres  emba- 
razadas no  son  admitidas  generalmente  hasta  el  momento  del  parto,  ó 
cuando  más  en  los  dos  últimos  meses  del  embarazo;  de  suerte  que  el  prin- 
cipio ó  la  desaparición  de  la  albuminuria  puede  escapar  fácilmente  á  la 
investigación  de  los  observadores. 

El  paso  de  la  albúmina  á  las  orinas  es,  sin  embargo,  un  accidente  bas- 
tante frecuente  de  la  preñez,  puesto  que  entre  205  embarazadas  de  9  me- 
ses, M.  Blot  la  observó  41  veces.  Pero  las  cifras  de  este  tocólogo  han  sido 
puestas  en  duda  más  tarde  por  Wieger.  M.  Petit,  á  su  vez,  las  encuentra 
también  exageradas,  pero  explica  la  diferencia  que  existe  entre  los  resul- 
tados por  él  obtenidos  y  los  de  M.  Blot  por  la  diferencia  de  métodos  em- 
pleados para  obtenerlos.  M.  Blot  observaba  mujeres  las  cuales  estaban  la 
mayor  parte  embarazadas  á  término,  y  todas  durante  el  trabajo  del  parto; 
se  encontraban,  pues,  en  condiciones  muy  abonadas  para  que  la  cifra  re- 
sultante de  albuminúricas  fuera  crecida,  puesto  que,  por  una  parte,  las  que 
estaban  á  término  sufrían  el  máximum  de  la  influencia  albuminúrica  déla 
preñez,  y,  por  otra  parte,  encontrándose  todas  en  el  trabajo  del  parto,  se 
liallaban  bajo  el  peso  de  otra  influencia  (la  de  los  esfuerzos  del  parto), 
susceptible  por  sí  sola  de  determinar  el  paso  de  la  albúmina  á  la  orina. 
M.  Petit,  por  el  contrario,  las  mujeres  que  examinaba  no  estaban  á  tér- 
mino, y  mucho  menos  en  trabajo  de  parto. 

M.  Hypolitte  examinó  165  embarazadas  y  encontró  entre  ellas  32  al- 
buminúricas en  la  siguiente  forma: 
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ORINAS 
EXAMINADAS    AL    9.''    MES. 


10  albumi-  i  ^^^  ¡'"""P^ras- 

núricas....  i  ,^, 

^^  31  multíparas. 

Total.  .  .  73 


DURANTE  EL  TARTO. 

I7albüm¡-Í  37primíp. 
'"^'"""•(ssmultíp. 
Total.  ...  72 


DESrUE:^   DEL    I' A  UTO. 


5  albumi-  í  *°  l'"'"'>- 

\     »  mullíp. 


tiüricas... 


Total, ...  20 


Comparando  estos  tres  resultados  definitivos  entre  sí,  podremos  apre 
ciar  la  influencia  que  ejercen  el  embarazo  y  el  parto  en  la  producción  de 
la  albuminuria,  la  cual  queda  establecida  en  el  cuadro  siguiente: 


FRECIENCIA    DE   LA    ALBUMINURIA. 

Resultados  del  conjunto ;  , 

5-2 

I.*  Frecuencia  al  9.°  mes  fuera  del  porto.   .       -    — 

7»3 

i»      ,,  j             .  ,                      72.*  ídem  en  la  mujer  á  término  y  durante  el        i 
KcsulLidos  parciales <  *'  ' 

^  Pí""t« 4.23 

3.*  ídem  después  del  alumbramiento - 

4 

Resulta,  pues,  que  la  albuminuria'es  un  accidente  bastante  frecuente 
en  las  embarazadas,  en  las  mujeres  en  trabajo  de  parto  ó  recien  paridas, 
y  que  las  primíparas  están  más  expuestas  que  las  multíparas;  y  debemos 
añadir  que  en  las  primíparas  de  más  de  30  años  es  más  frecuente  que  en 
las  jóvenes,  lo  cual  se  concibe  si  se  tienen  en  cuenta  las  diferentes  ano- 
malías que  sobrevienen  durante  el  embarazo,  el  parto  y  el  ¡)uerperio  en 
las  ¡)rimíparas  de  edad  avanzada.  Con  efecto,  M.  Hypólitte,  entre  4  pri- 
míparas de  35  á  40  años,  observó  que  3  eran  albuminúricas. 

Ahora  bien,  ^puede  presentarse  la  albuminuria  en  una  época  muy  pró- 
xima á  la  concepción  ?  Esto  es  indudable ,  y  existen  ya  en  la  ciencia  nu- 
merosas observaciones  de  albuminuria  puerperal  precoz.  Bach  la  observó 
á  las  6  semanas  del  embarazo  \  Cazeaux  dice  haberla  visto  al  cuarto  mes 
en  una  primípara,  persistiendo  hasta  después  del  alumbramiento.  Cahen 
refiere  haberla  observado  al  quinto  mes.  En  el  BulUtin  de  Tliérapeutique 
nuil.  chir.  de  1870,  p.  138,  se  consigna  una  observación  de  albuminuria 
sobrevenida  á  los  $  meses  y  medio ,  precediendo  8  dias  á  la  eclampsia. 
Demanet  dio  cuenta  en  1855,  á  la  Sociedad  Médica  de  Bruselas,  deuii 
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que  la  primera  de  estas  enfermedades  no  es  más  que  una  Gonsecuenda 
de  la  segunda,  dan  al  estudio  de  esta  última  una  importancia  conside- 
rable. Tal  es  la  opinión  de  Bailly,  quien  cree  que  establecer  las  causas  de 
uno  de  estos  estados  patológicos  es  dar  á  conocer  la  etiología  del  otro. 

Las  teorías  que  se  han  emitido  sobre  la  pattogénia  de  esta  leucomuría 
gravídica,  son  muy  numerosas;  basta  para  convencerse  de  ello  repasar  los 
autores,  los  cuales ,  fundándose  sobre  el  conocimiento  de  varias  condido- 
nes  patológicas  ó  experimentales  en  las  cuales  se  observa  el  paso  de  la 
albúmina  de  la  sangre  á  las  orinas ,  han  querido  atribuir  la  patogenia  de 
la  albuminuria  gravídica  á  causas  muy  diferentes  y  á  veces  opuestas. 
Unos  la  hacen  depender  de  una  afección  general ;  otros  de  un  estado  lo- 
cal, y  sólo  ven  en  este  caso  un  desorden  funcional;  otros,  en  fin,  afirman 
la  existencia  de  una  alteración  orgánica  del  riñon. 

Hemos  dicho  anteriormente  que  la  albuminuria  gravídica  comprende 
dos  variedades:  la  albuminuria  gravídica  propiamente  dicha,  y  la  albumi- 
nuria del  trabajo  del  parto.  Réstanos  establecer  el  mecanismo  de  estas 
dos  variedades. 

^A  qué  es  debida  la  albuminuria  que  se  desenvuelve  durante  el  curso  del 
embarazo?  Todas  las  teorías  con  que  se  ha  querido  explicar  este  fenóme- 
no, pueden  reducirse  á  tres  principales:  i.*,  la  superalburtiinose ;  2.*,  el 
exceso  de  tensión  intravascular  (poliemia  serosa  de  las  embarazadas); 
3.*,  una  enfermedad  temporal  ó  permanente  de  los  riñones. 

i.^  Stiperalbuminose. — M.  Pidoux  ha  demostrado  claramente,  en  sus 
sabias  investigaciones  sobre  la  secreción  urinaria,  que  esta  función  no 
está  encargada  solamente  á  los  riñones,  puesto  que  antes  de  que  estos  ór- 
ganos estén  formados  en  el  feto  se  encuentra  la  urea,  el  ácido  úrico  y 
otros  elementos  de  la  orina  en  el  líquido  alantoideo.  Este  sabio  terajíeuta 
ha  establecido ,  en  efecto ,  que  la  sangre  contiene  todos  los  principios  de 
la  orina  y  que  la  principal  función  de  los  riñones  es  separar  los  elementos 
que  la  constituyen.  En  su  consecuencia,  pues,  M.  Pidoux  considera  la  se- 
creción urinaria,  no  sólo  como  una  función  local,  sino  también  como  una 
función  general,  si  bien  más  restringida. 

Claudio  Bernard  demostró  á  su  vez  que ,  inyectando  en  el  sistema  ve- 
noso cierta  cantidad  de  albúmina  líquida,  puede  producirse  una  albumi- 
nuria artificial,  y  Schiff  y  Stokvis  han  demostrado  que  esta  albuminuria 
artificial  no  se  produce  indiferentemente  en  todos  los  casos,  sino  que  su 
desenvolvimiento  está  subordinado  al  estado  molecular  de  la  albúmina 
inyectada.  Finalmente,  se  ha  probado  también  que  la  alimentación  exclu- 
sivamente albuminosa  basta  para  determinar  la  albuminuria  (Cl.  Bernard, 
Bares will,  Brown-Séquard,  Tessier,  Hammond). 

Gubler,  apoyándose  en  estos  hechos  experimentales  y  en  los  cambios 
que  sufre  la  composición  de  la  sangre  durante  el  embarazo,  ha  buscado 
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una  explicación  á  la  albuminuria  puerperal  y  ha  propuesto  la  teoría  de  l;i 
sapera  Iluminóse.  Ht;  aquí  sus  palabras:  :  Durante  el  embarazo  la  sangrí; 
de  la  madre  liebe  suministrar  al  feto  los  materiales  de  la  nutrición ,  pero 
solamente  bajo  una  forma  soluble  y  difusible,  puesto  que  no  hay  conii- 
nuidad  circulatoria  entre  los  vasos  matemos  y  los  de  los  cotiledones  pU- 
centarios.  Las  diversas  modiñcaciones  de  la  albuminuria  son,  por  lo  tan- 
to, los  elementos  llamados  á  nutrir  a!  nuevo  ser,  y  durante  este  tiempo  el 
organismo  materno  debe  atender  á  un  doble  gasto.  Bien  por  una  inges- 
tión m;ís  copiosa ,  bien  por  ima  economía  mayor  de  los  elementos  prote'i- 
cos,  ó  bien  por  estas  dos  causas  reunidas,  es  necesario  que  se  encuentre 
i  cada  instante  disponible  una  cantidad  mayor  de  estos  materiales. 

íBasta,  por  ejemplo,  que,  en  virtud  du  un  simple  camjjio  en  el  modo 
de  combustión  respiratoria,  las  sustancias  ternarias  venidas  del  exterior 
sean  las  únicas  que  entren  en  combustión  y  que  las  materias  albuminoi- 
deas  escapen  i  la  acción  catalítica  del  hígado ,  como  en  la  combustión 
directa  en  tos  capilares  arteriales,  y  queden  completamente  reservadas 
para  el  papel  de  alimento  plástico.  Ahora  bien,  efectuándose  por  primera 
vez  este  nuevo  método  de  funcionar  en  una  economía  no  acostumbrada 
6  novicia,  puede  traspasar  los  límites  fisiológicos  y  producirse  un  exct-io 
de  albúmina  relativamente  i  las  necesidades  de  los  dos  organismos,  in- 
gerto el  uno  en  el  otro.  La  cosa  es  tanto  más  ficü  cuanto  que  la  albi'l- 
mina  que  ha  atravesado  el  organismo  del  felo  sin  ser  empleada  en  su 
desarrollo  regresa  incombiista,  puesto  que  todavía  no  se  ha  establecido  la 
respiración  en  esté  último ,  cuya  orina  contiene  normalmente  albúminü, 
como  la  de  los  batracios,  y  no  se  encuentra  orea  nunca  en  ella.  Adema^, 
esta  albúmina  intacta  vuelve  á  entrar  ca.si  en  totalidad  en  la  circulación 
de  la  madre,  atendido  á  que  ¿a  secreción  renal,  sin  salida  al  exterior,  es 
(así  nula  durante  la  vida  intra-uterina. 

■•  La  albuminuria  en  la  mujer  embapizada  implica,  se^un  esta  manera 
de  ver,  una  producción  excesiva  de  las  sustancias  ulbuminoideas  con  re- 
lación á  las  necesidades  de  los  dos  organismos.  Tan  pronto  es  que  la  ma- 
dre  elabora  sobrada  albúmina,  tan  pronto  es  que  el  feto  no  consume  bas- 
tante ;  otras  veces  concurren  ambas  cÍTi:unstancias  al  mismo  resultado,  Si 
los  productos  de  la  concepción  nacen  cort  las  dimensiones  y  el  peso  OTiii- 
nario,  debe  concluirse  que  la  albuminuria  provenía  de  los  desórdenes  dtl 
organismo  materno.  Si  una  madre  albiimirúrica  da  d  luz  un  hijo  pequeflo 
y  delgado,  debe  atribuirse  al  escaso  desarrollo  de  este  último  el  haber 
ocasiciudo  la  superalbuminose  sanguíne:»  y  la  filtración  íilbuminoBa  por 
las  orinas,! 

Pero  si  esta  manera  de  ver  respondiera  realmente  á  los  hechos,  la  al- 
buminuria debería  ser  un  epifenómeno  mrts  frecuente  y  aun  constante  dd 
embarazo,  dÍTe  M.  Hypoütte.  ■  Fclizme:ile,  aií.idc  este  autor,  no  es  así. 
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porque  no  podría  explicarse  el  paso  de  la  albúmina  á  las  orinas  desde  él 
principio  de  la  gestación,  ó  por  lo  menos  desde  los  primeros  meses,  curm- 
do  el  consumo  ocasionado  por  la  nutrición  del  feto  es  aún  poco  conside- 
rable. ¿Y  cómo  comprender  la  curación,  algunas  veces  tan  rápida,  de  la 
albuminuria  después  del  parto?  Sería  necesario  admitir  también  para  ello 
(jue  una  alteración  tan  profunda  de  la  sangre  puede  desaparecer  casi  ins- 
tantáneamente, lo  cual  no  es  verosímil.» 

En  oposición  á  esta  doctrina  de  la  superalbuminose,  Hypolitte  recuer- 
da que  á  consecuencia  de  ciertas  alteraciones  de  la  placenta,  que  restrin- 
gen mucho  la  absorción  de  los  materiales  proteicos  que  se  efectúa  nor- 
malmente por  este  órgano,  se  ve  que  los  fetos  nacen  miserables,  ó  ya 
muertos  y  macerados,  sin  que  por  ello  haya  presentado  la  madre  sínto- 
mas de  albuminuria;  y  sin  embargo,  según  las  ideas  de  M.  Gubler,  estas 
condiciones  parecen  las  más  abonadas  para  favorecer  la  acumulación  en 
la  sangre  materna  de  un  producto  que  la  nutrición  lánguida  del  feto  deja 
de  utilizar  enteramente ,  y  que  desde  entonces  debería  encontrarse  la  se- 
creción renal  encargada  de  desembarazar  á  la  economía.  Finalmente, 
M.  Hypolitte  observa  que  en  la  hipótesis  de  una  hiperleucomatíe  se  com- 
prende muy  bien  que  los  fetos  se  desarrollen  convenientemente,  puesto 
que  la  sangre  de  su  madre ,  de  la  cual  toman  los  materiales  de  su  nutri- 
ción, contiene  más  albúmina  de  la  que  pueden  consumir;  pero  no  se  ex- 
plica cómo  sucede  que  algunos  de  ellos  puedan  quedar  faltos  de  desarro- 
llo y  delgados  en  estas  condiciones ,  á  menos  de  estar  gravemente  enfer- 
mos ó  amenazados  de  una  muerte  próxima. 

M.  Gubler,  á  propósito  de  la  opinión  de  los  autores  que  conceden  á  la 
albuminuria  una  influencia  peligrosa  sobre  el  desenvolvimiento  del  feto, 
dice  que  las  hemorragias  placentarias  observadas  por  Danyau  parecerían 
prestar  algún  apoyo  á  esta  manera  de  ver.  «  Pero  aparte  de  esta  altera- 
ción, añade,  no  se  concibe  que  el  feto  padezca  de  la  discrasia  materna, 
toda  vez  que  la  superabundancia  de  la  albúmina,  nociva  para  la  madre, 
parece  que  sólo  debe  constituir  para  él  una  fuente  más  rica  de  alimenta- 
ción. »  Pues  bien,  M.  Hypolitte  se  vale  de  este  mismo  argumento  para  re- 
futar la  opinión  de  Gubler,  según  la  cual  el  mezquino  desarrollo  del  pro- 
ducto exageraría  la  hiperleucomatíe  ó  sería  su  origen.  «  A  menos  de  una 
enfermedad  grave,  dice  Hypolitte,  no  se  comprende  cómo  el  feto  ha  po- 
dido empobrecerse  en  el  primer  caso ,  y  en  el  segundo  cómo  no  recobra 
su  crecimiento  y  nutrición,  cuando  teóricamente  en  ambas  circunstancias 
la  sangre  de  la  madre  le  ofrece  en  exceso  los  materiales  necesarios  para 
su  nutrición.  5 

Por  otra  parte,  ni  M.  Depaul  (i),  ni  M.  Peter  han  podido  comprobar 

(i)     Depaul,  CU  ñique  obstctricah,  p.  295. 
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que  los  fetos  cslea  poco  desarrollados  y  nutridos  cuando  hay  albuuiiiiutía. 
2.»  ^£s  causada  la  albuminuria  puerperal  por  el  exase  de  tensión  iníra- 
vaseiilar  (peliemia  semsajprodueida  por  el  embarazo? — La  gestación  es,  en 
efecto,  uno  de  los  estados  en  que  la  sangre  sufre  modificaciones  más  im- 
portantes. Estas  alteraciones,  desconocidas  antiguamente,  no  lo  son  ya 
hoy  dia,  gracias  á  los  progresos  de  las  ciencias  fisico-qiiimicas. 

Andral  y  Gavarret  fueron  los  prímeros  que  señalaron  la  constitución 
cloro-anémica  de  la  sangre  en  las  embarajadas ;  Becquerei  y  Rodier  lla- 
maron la  atención  sobre  la  disminución  de  albiimina  en  la  sangre  durante 
el  emliarazo.  Algunos  a^os  más  tarde,  Devillíers  y  Reguault  estudiaron 
cuidadosamente  esta  alteración  y  demostraron  que  en  los  7  primeros  me- 
ses de  la  gestación  se  encuentra,  par  término  medio,  un  63,6  de  albúmina 
por  1 ,00o  gramos  de  sangre  (el  termino  medio  normal,  es  de  70  ])or  i  .000), 
pero  que  esta  disminución  es  más  notable  en  los  últimos  meses,  descen- 
diendo la  cifra  á  66,4  por  r.ooo. 

Beau  y  Cazeauü  intentaron  luego  demostrar  la  existencia  de  una  plé- 
tora serosa  en  la  clorosis  y  en  el  embarazo.  Según  esto»  autores,  en  estos 
dos  estados  la  cantidad  absoluta  de  la  sangre  es  mayor  por  el  aumento  de 
su  parte  serosa,  si  bien  los  materiales  súlidos  de  la  sangre  están  disminui- 
dos notablemente ;  de  modo  que  este  aumento  cuantitativo  absoluto  pro- 
duce un  exceso  de  tensión  de  la  sangre  en  todo  el  sistema  vascular  Según 
esta  teoría,  este  exceso  de  tensión  motivaría  el  paso  de  la  albúmina  á  las 

Esta  doctrina ,  pues ,  se  apoya ,  por  una  parte ,  en  los  trabajos  de  An- 
dral y  Gavarret,  Becquerei  y  Rodier,  Uevilliers  y  Regnauld,  Robin  y  Ver- 
doil,  CazeauJt,  Beau,  Bouillaud,  Potaín,  Grcgor>',  Johnson.  Simón,  Braun, 
Anderson,  Finger,  Gallo  y  Calderini  (de  Italia),  los  cuales  han  probado  que 
la  plétora  de  las  embarazadas  es  casi  siempre  una  plétora  acuosa;  y  por 
olra  parte,  se  apoya  en  hechos  experimentales  y  clínicos. 

Se  ve ,  en  efecto,  que,  en  algunos  casos,  la  preñez  conduce  á  la  mujer 
á  un  estado  de  debilidad  extrema ,  coadyuvando  también  frecuentemente 
á  este  resultado  !a  miseria  y  el  abatimiento  moral,  hasta  producir  un  es- 
tado caquéctico,  al  cual  M.  Hypolitte  llama  caíjuexia  puerperal.  Existen- 
en  verdad,  albuminurias  caquécticas,  Gregory  en  sus  observaciones  clíni- 
cas, y  Johnson  y  Simón  en  sus  experimentos  practicados  en  los  animales, 
han  demostrado  que  la  alimentación  insuñciente  y  de  mala  calidad  puede 
producir  la  albuminuria.  A  su  vez  Mosler,  Kienilf,  Hermann  y  Stokvis  han 
demostrado,  por  medio  de  curiosos  experimentos,  que  el  exceso  de 
agua  en  la  sangre,  y  este  exceso  se  produce  muchas  veces  durante  el  em- 
barazo, basta  para  producir  la  aibuminuría,  rompiendo  el  equilibrio  que 
existe  entre  el  plasma  y  los  glóbulos,  agregándose  la  albúmina  de  éstos  á. 
la  del  suero.  Para  Mialhe,  el  exceso  de  agua  obraría  trasformando  la  al- 
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búmina  globular  insoluble  en  albúmina  globular  soluble,  que  es  endosraó- 
sica.  La  leucomuria  se  produciría,  pues,  bajo  la  influencia  de  ciertas  alte- 
raciones de  la  sangre ,  aun  cuando  los  ríñones  conserven  su  integridad. 

Para  Bailly  es  imposible  ver  en  la  poüemia  serosa  la  causa  habitúa]  j 
única  de  la  albuminuria  de  las  embarazadas.  «  Este  estado  de  la  sangre^ 
aftade,  es  más  bien  supuesto  que  demostrado,-* 

M.  Hypolitte  hace  otra  objeción  á  esta  teoría,  que  consideramos  de 
algún  valor :  « Si  las  mujeres  eclámpsicas,  dice,  son  amenudo  pálidas  y  de 
apariencia  anémica,  se  encuentran  otras  que  presentan  también  los  carac- 
teres más  marcados  de  la  clorosis,  y  no  por  esto  padecen  albuminuria, 
mientras  que  mujeres  sanguíneas  y  vigorosas  son  atacadas  de  esta  enfer- 
medad. »  I.a  hipótesis  de  la  poliemia  serosa  no  es,  pues,  aplicable  á  todos 
los  casos  por  lo  menos. 

3.*  ^  Es  la  albuminuria  puerperal  producida  por  una  enfermedad  tem- 
poral ó  permanente  de  los  riñonesr — Según  los  trabajos  publicados  por  gran 
número  de  autores,  entre  los  cuales  citaremos  los  de  Gregory,  Addison, 
Johnson,  Cazeaux,  Devilliers  y  Regnauld,  Bach,  Imbert-Gourbeyre,  Gu- 
bler,  Becquerel  y  Vemois,  Lorain,  Jaccoud,  Wieger,  Ollivier,  Peter,  Petit, 
láetzma^nn,  Fréríchs,  Braun,  Schottin,  Rosemstein  y  Bartels,  la  presencia 
de  la  albúmina  en  la  orina  de  las  embarazadas  tiene  su  origen  en  un  es- 
tado morboso  de  los  riñones  (nefritis  aguda  de  las  embarazadas  de  Bar- 
tels).  Este  hecho  parece  establecido  de  una  manera  irrefutable  por  las 
alteraciones  anatómicas  muy  manifiestas  que  se  han  observado  en  los  ór- 
ganos de  las  mujeres  que  han  sucumbido  á  un  acceso  eclámpsico.  Estas 
«n iteraciones  apenas  permiten  dudar  de  la  naturaleza  de  la  afección  renal 
y  parecen  demostrar  suficientemente  que  se  trata  en  tales  casos  de  una 


enfermedad  de  Bright  ó  nefritis  albuminosa. 


Pero  ^cuáles  son  las  condiciones  etiológicas  que  preparan  en  las  em- 
1  tarazadas  el  desenvolvimiento  de  la  nefritis  albuminosa  ?  ¿  Cuál  es  la  na- 
turaleza y  la  marcha  del  proceso  morboso  que  en  el  espacio  de  algunas 
semanas,  y  á  veces  de  algunos  dias,  llega  á  engendrarla? 

Rayer,  Frérichs,  Braun  y  Bartels,  lo  atribuyen  á  la  compresión  que 
ejerce  el  útero  grávido  sobre  las  venas  renales,  dificultando  su  circulación 
y  produciendo  la  congestión  prolongada  de  los  riñones,  que  primero  es 
superficial  y  después  más  profunda ,  y  al  desorden  funcional  que  acasiona 
Pero  M.  Hypolitte  arguye,  con  razón,  que  esto  no  puede  explicar  la  leu- 
comuria de  los  primeros  meses  del  embarazo,  puesto  que  esta  compresión 
no  es  entonces  posible  por  el  escaso  desenvolvimiento  del  útero.  Ademas 
<le])cría  producirse  el  mismo  proceso  morboso  en  los  casos  de  tumores 
voluminosos  del  abdomen,  y  particularmente  de  los  ovarios,  lo  cual  no 
sucede  en  verdad;  y  por  otra  parte,  la  situación  anatómica  (\<^  los  riñones 
con  relación  al  útero  hacen  muy  difícil  esta -compresión:   i.",  porque  en- 
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Ire  los  ríñones  y  el  útero  queda  colocado  el  paquete  intestinal,  el  cual 
sirve  de  almohadilla  protectora;  y  2.°,  porque,  situados  los  ríñones  en  el 
ángulo  profundo  formado  por  las  apófisis  lumbares  de  la  columna  verte- 
bral, debe  escapar  fácilmente  á  la  compresión. 

Finalmente,  ¿cómo  explicar  los  casos  de  albuminuria  en  los  cuales  no 
se  encuentra  en  la  autopsia  ninguna  alteración  de  los  ríñones  ? 

En  estos  últimos  tiempos,  M.  Peter,  en  su  Clínica  médica,  ha  intenta- 
do establecer  la  patogenia  de  la  albuminuria  puerperal  renovando  la  teo- 
ría de  la  polieniia  serosa,  y  rechazando  la  de  la  albuminuria  por  dificultad 
mecánica  en  la  circulación  renal  cree  poder  referir  todo  el  proceso  á  un 
solo  fenómeno  original:  á  la  hiperemia  renal,  la  cual  sería  debida,  según 
él:  I.**,  á  que  la  masa  de  la  sangre  está  aumentada  durante  la  gestación; 
2.°,  á  que  hay  un  aumento  de  funcionalidad  de  los  ríñones,  hecho  demos- 
trado, según  dice,  por  los  análisis  de  las  orínas;  3.°,  á  una  sinergia  funcio- 
nal entre  los  ríñones  y  el  útero;  y  4.°,  á  que  existe  una  solidarídad  vascu- 
lar entre  las  arterias  renales  y  las  útero-ováricas  (i). 

Esta  teoría  ha  sido  ligeramente  modificada  por  M.  Petit  para  explicar 
el  mecanismo  de  la  albuminuria  durante  el  parto. 

Patogenia  de  la  albuminuria  durante  el  parto.  - 
M.  Petit,  aceptando  la  teoría  de  Peter  sobre  el  aumento  de  tensión  vascular 
producida  por  el  aumento  de  la  masa  sanguínea  durante  la  gestación,  y 
la  congestión  de  los  ríñones  consecutiva  á  la  solidaridad  vascular  entre 
las  arterías  renales  y  las  útero-ovárícas ,  funda  su  teoría  para  explicar  la 
producción  *de  la  albuminuria  durante  el  parto,  la  cual  vamos  á  condensar 
en  breves  palabras. 

A  consecuencia  de  las  contracciones  uterinas  en  el  momento  del  par- 
to, la  circulación  uterina  se  encuentra  brusca  y  considerablemente  redu- 
cida en  su  actividad;  se  forman  como  una  serie  de  ligaduras  vivas  de  los 
vasos  uterinos,  y  como  consecuencia  inmediata  un  impedimento  en  la  cir- 
culación en  las  arterias  útero-ováricas,  y  por  lo  tanto  un  éxtasis  sanguí- 
neo en  estos  vasos ,  los  cuales  nacen  de  la  aorta  abdominal ,  no  lejos  del 
origen  de  las  arterías  renales,  cuando  no  nacen  de  estas  mismas  Este  éx- 
tasis daría  por  resultado  un  acumulo  de  sangre,  y  por  tanto  un  aumento  dj 
presión  en  las  arterías  renales;  de  aquí  la  congestión  renal.  Reproducién- 
dose este  fenómeno  en  las  venas  útero-ovárícas  é  indirectamente  en  la  vena 
cava  inferior  y  en  las  renales,  produciría  igualmente  un  éxtasis  en  estas  ve- 
nas, siendo  una  segimda  causa  de  congestión  renal.  Sorprendiendo  en 
cierto  modo  á  los  ríñones  ya hiperemiados  este  aumento  de  presión,  sería 


(i^'     ÍV.cr,  CV//V.   ///.'</.,  í.o»ii<>  II.  c 
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muy  susceptible  de  vencer  la  resistencia  de  sus  vasos  y  dar  origen  á  la 
albuminuria. 

Esta  teoría,  que  es  tan  sólo  una  ligera  modificación  de  la  de  M.  Peter, 
queda  refutada  con  una  sola  consideración.  Si  esta  dis]X)SÍcion,  que  puede 
considerarse  como  constante,  favorece  el  aumento  de  presión  en  los  ríño- 
nes, ;cómo  es  que  la  albuminuria  no  se  produce  siempre  durante  el  parto, 
so-TC  todo  cuando  es  prolongado  y  laborioso?  Respecto  á  la  sinergia  fun- 
cional que  existe  entre  el  riñon  y  el  sistema  iitero-ovárico,  no  la  creemos 
suficientemente  i)robada  por  el  hecho  patológico  que  aduce  M.  Peter,  á 
saber:  la  ectopia  renal,  que  permitió  á  Becquet  explorar  el  riñon  con  la 
mano  al  iniciarse  el  período  catamenial  en  una  joven.  Este  hecho  aislado 
no  ha  vuelto  á  ser  observado  por  ningún  otro  autor. 

Nosotros  encontramos  más  aceptable  la  explicación  de  M.  Hypolitte, 
la  cual  se  basa  en  hechos  fisiológicos  bien  conocidos  y  es  aplicable  á 
otros  estados  patológicos  que  se  desenvuelven  durante  la  preñez. 

.  Hoy  dia  está  perfectamente  reconocido,  dice  este  autor,  gracias  á 
una  observación  clínica  atenta,  que  la  jíresencia  del  feto  en  la  cavidad 
uterina  determina  por  acción  refleja  modificaciones  en  la  circulación  y 
en  la  nutrición,  así  como  en  la  estructura  de  un  gran  número  de  órganos. 
I  )e  aquí  la  producción  de  varios  estados  patológicos,  de  los  cuales  unos 
aparecen  con  mucha  frecuencia  y  de  una  manera  regular,  por  decirlo  así, 
mientras  que  otros  sólo  se  presentan  excepcionalmente.  Entre  estos  últi- 
ir.os  citaremos  el  aumento  de  volumen  del  cuerpo  tiroides,  la  hipertrofia 
del  corazón,  etc.  Los  ríñones  no  se  libran  de  esta  acción  ejercida  sobre  la 
mayor  parte  de  los  órganos  por  el  producto  de  la  concepción.  Bajo  la  in- 
fluencia que  éste  determina  á  distancia,  se  produce  en  los  ríñones  una 
sobreactividad  de  nutrición,  una  congestión  más  ó  menos  intensa  que 
puede  dar  origen  á  una  nefritis  catarral,  manifestada  por  la  presencia  de 
la  albúmina  en  las  orinas.  El  proceso  se  detiene  allí  y  desaparece  después 
del  parto.  La  alteración  pasajera  de  los  ríñones  no  deja  ningún  vestigio 
en  pos  de  sí.  Otras  veces,  por  el  contrarío,  la  alteración  i)ersiste  después 
del  alumbramiento,  se  aumenta  y  pasa  al  estado  crónico;  entonces  se  ob- 
serva una  nefritis  parenquimatosa,  una  enfermedad  de  Bríght  y  su  corteio 
de  accidentes. 

V Puede,  i)ues,  decirse  que  la  albuminuria  puerperal  no  es  un  hecho 
particular,  sino  que  reconoce  una  causa  más  general  que  abraza  una  par- 
te de  la  patología  del  embarazo;  este  estado  general  es  la  gestación  mis- 
mi,  i^orque  nos  parece  bien  establecido  ya  hoy  dia  que  en  este  estado  hay 
•.::i  i  verJ.ulera  plétora  fisiológica,  (pie  hay  un  aunic^nto  en  la  masa  de  h 
s.jn^^re,  a^í  romo  alg'mas  modificaciones  en  su  comj)Osicion,  pues  hemos 
visto  i'or  los  análisis  químicos  y  hematológicos  que  la  cifra  de  los  glóbu- 
los cijscl-.:-:de  de  T27  á  87,  y  la  albúmina  de  70  á  56,39. "» 
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«  La  sangre,  dice  M.  Courvoisier,  está  durante  el  embarazo  tan  carga- 
da de  fibrina  como  en  las  inflamaciones,  tan  pobre  en  glóbuíos  rojos 
como  en  las  anemias,  tan  rica  en  glóbulos  blancos  como  en  las  leucoci- 
tosis, y  estas  modificaciones  se  acentúan  más  y  más  á  medida  que  el  em- 
barazo avanza.» 

Vemos,  pues,  que  la  albuminuria  pueq)eral  es  un  fenómeno  complejo, 
dependiente  de  una  multitud  de  condiciones.  Según  las  observaciones  clí- 
nicas, la  albuminuria  del  embarazo  es  pocas  veces  sintomática  de  lesiones 
renales,  en  cuyos  casos  es  grave.  Lo  más  frecuentemente  no  es  más  que 
el  resultado  de  un  desorden  funcional  ligado  á  una  disposición  de  la  san- 
gre, y  quizás  también  algunas  veces  á  una  nefritis  catarral.  En  estos  casos, 
la  terminación  de  la  albuminuria  es  feliz,  á  menos  que  sobrevenga  la 
eclampsia  y  muera  la  mujer  á  consecuencia  de  las  convulsiones.  Esta 
albuminuria  desaparece  después  del  parto,  así  como  la  hidropesía  si  exis- 
te. El  microscopio  ha  confirmado  todos  estos  datos  expuestps  por  M.  Hy- 
politte,  pues  sólo  en  la  mitad  de  los  casos  más  graves  de  eclampsia  puer- 
peral terminada  \yoT  la  muerte  se  han  encontrado  lesiones  renales. 

Hemos  estudiado  ligeramente  las  diversas  hipótesis  que  se  han  emiti- 
do sobre  la  patogenia  de  la  albuminuria  puerperal.  Hemos  visto  que  nin- 
guna de  ellas  está  al  abrigo  de  serias  objeciones  y  que  hoy  dia  el  mecanis- 
mo de  la  producción  de  esta  leucomuria  está  aún  en  tela  de  juicio.  Va- 
mos ahora  á  examinar  los  tres  problemas  siguientes: 

i.°  Za  eclampsia  albuminúrica,  ^-es  siempre  una  de  las  manifestado^ 
ncs  del  mal  de  Bright? — Las  opiniones  de  los  autores  más  respetables 
estln  divididas  en  esta  cuestión.  Mientras  unos  aseguran  que  el  mal  de 
Bright  es  siempre  el  punto  de  partida  de  los  accidentes  eclámpsicos,  otros 
médicos  de  no  menos  autoridad  consideran  que  la  coincidencia  de  la 
eclampsia  con  el  mal  de  Bright  sólo  es  excepcional.  Los  primeros  creen 
que  no  hay  eclampsia  sin  albuminuria,  ni  albuminuria  sin  lesiones  anató- 
micas de  los  riñones;  los  segundos  aseguran  no  haber  encontrado  estas 
lesiones  sino  excepcionalmente  en  las  eclámpsicas,  y  los  que  más  conceden 
es  que  sólo  se  encuentran  en  la  tercera  parte  de  los  casos.  En  verdad  que 
es  sorprendente  esta  divergencia  de  opiniones  entre  observadores  de  gran 
mérito,  y  es  de  lamentar  que  no  se  hayan  practicado  experimentos  en 
animales,  cuyos  experimentos  quizás  hubieran  arrojado  alguna  luz  en  este 
asunto.  Pero  á  falta  de  hechos  experimentales,  veamos  los  argumentos  en 
•que  se  apoyan  los  que  sostienen  que  no  hay  eclampsia  sin  nefritis. 

La  nefritis,  dicen,  se  produce  sobre  todo  hacia  el  octavo  ó  noveno 
nijs  del  embarazo,  porque  hasta  este  momento  los  vasos,  aunque  alterado 
su  (  alibre  nornial,  conservan  sin  embargo  bastante  luz  para  permitir  el  re- 
torno de  la  mayor  parle  de  la  sangre  venosa  é  impedir  de  este  mod(;  la 
con^jOSli'jn  renal.  Después  del  parto,  la  matriz  se  retrae  innicdi.ila:^!'.:;^^- 
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y  cesa  la  compresión  de  los  vasos,  y  con  ella  la  causa  primera  de  la  nefri- 
tis. Pero  si  esta  compresión  ha  durado  demasiado  tiempo,  la  salida  del 
feto  no  podrá  ya  modificar  el  estado  de  los  ríñones ;  porque  cuando  la  al- 
teración de  éstos  llega  á  cierto  grado,  ya  no  es  posible  la  resolución.  Cuan> 
do  ésta  es  posible,  al  desaparecer  el  obstáculo  á  la  circulación  el  órgano 
se  desinfarta,  el  edema  desaparece,  los  epitelios,  los  cilindros  fíbrinosos  y 
todos  los  productos  de  nueva  formación  son  arrastrados  á  lo  lejos,  ó  reab- 
sorbidos; poco  á  poco  y  después  de  una  serie  de  trasformaciones  el  rifion 
acaba  por  recobrar  su  aspecto  primitivo.  Pero  esta  opinión  no  se  apoya  en 
ningún  examen  anatomo-patológico  cierto. 

Para  demostrar  la  existencia  de  esta  nefritis  han  intentado  apoyarse  en 
los  caracteres  clínicos  de  las  orinas  y  en  la  identidad  de  los  síntomas,  ase- 
gurando que  los  cilindros  fíbrinosos  no  faltan  nunca  en  la  orina  de  las 
mujeres  atacadas  de  albuminuria,  por  poco  notable  que  ésta  sea,  y  su  nú- 
mero aumenta  con  frecuencia  después  del  parto;  y  que  aunque  las  lesiones 
do  los  riñones  no  aparezcan  siempre  marcadas  á  primera  vista,  pues,  por 
lo  gelieral ,  son  poco  avanzadas ,  el  microscopio  las  revela  con  precisión. 

Por  su  parte  Imbert-Gourbeyre  ha  pretendido  demostrar  la  identidad 
de  la  eclampsia  y  del  mal  de  Bright,  estudiando  comparativamente  los 
síntomas  de  las  dos  afecciones.  Pretende  que  en  ambas  enfermedades  los 
síntomas  son  absolutamente  los  mismos  y  cita  la  amaurosis,  la  cefalalgia, 
los  dolores  lumbares  é  intercostales ,  la  parálisis ,  los  accidentes  gástricos, 
la  dureza  del  pulso  y  las  convulsiones,  que  se  encuentran  lo  mismo  en  ei 
mal  de  Bright  que  en  la  eclampsia.  Para  él,  pues,  la  eclampsia  no  es,  en 
la  mayoría  de  los  casos ,  más  que  el  mal  de  Bright  puerperal  complicado 
de  convulsiones. 

Finalmente ,  se  ha  intentado  demostrar  la  identidad  de  estas  dos  en- 
fermedades fundándose  en  el  tratamiento. 

Veamos  ahora  cómo  refuta  esta  doctrina  el  Dr.  Hypolitte  (i). 

Analiza  en  primer  término  los  hechos  citados  por  Imbert-Gourbe)Te, 
de  los  cuales  sólo  tres  son  de  eclampsia  puerperal  alburainiirica,  y  todos 
tres  carecen  de  autopsia  por  haberse  salvado  las  enfermas.  Pero  Hypolite, 
apoyándose  en  pruebas  clínicas,  niega  la  existencia  del  mal  de  Bright* 
i.°,  porque  de  las  tres  enfermas  dos  curaron  rápidamente,  la  una  al  cuar- 
to dia  de  puerperio,  y  la  otra  al  quinto.  «¿Cómo  se  concibe,  añade,  un 
mal  de  Bright,  en  estos  dos  casos ,  con  una  curación  tan  rápida  ?  :  Puede 
compararse  la  marcha  de  los  accidentes  en  estas  enfermas  con  los  del  mal 
de  Bright  agudo,  aun  en  el  menos  grave?  >  Queda  tan  sólo,  pues,  la  terce- 
ra enferma,  la   cual    padecía,    en   efecto,  el    mal   de   Bright  confirraa- 


(i)     ííypüliii.e,  icí.  fif.,  p.  257. 
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do,  que  p^6  al  estado  crónico ,  que  persistió  en  un  segundo  embarazo  y 
duró  aún  1 4  meses  después  de  é!.  Esle  ejemplo ,  lejos  de  argüir  en  contra 
de  la  opinión  de  M.  Hypolitte,  creemos  que  i'iene  en  su  apoyo,  puesto  que 
liace  resaltar  más  la  diferencia  que  existe  entre  c!  proceso  btfghtico  y  el 
de  la  eclampsia  simplemente  albuminúríca.  Puede  deducirse,  pues,  con  el 
Ur.  Hypolitte  que  lo  ünico  que  resulta  de  los  hechos  citados  por  Imbert- 
Gourbeyre  es  que  dos  veces  entre  tres  la  eclampsia  albuminúrica  no  es  la 
manifestación  del  mal  de  Brihgt. 

Esta  conclusión  resulta  más  clara  toda^'ia  del  análisis  que  M.  Hypo- 
litte hace  de  los  hechos  referidos  ¡lor  Braun.  Este  autor  cita  44  casos  de 
eclampsia,  entre  los  cuales  hay  14  de  muerte.  En  los  otros  30,  Braun  con- 
fiesa que  la  albuminuria  desapareció  rápidamente  algunos  dias  después 
del  parto,  visto  lo  cual  no  puede  lógicamente  admitirse  un  mal  de  Bñght 
agudo,  y  por  consecuencia  la  identidad  de  ambas  afecciones  no  queda 
probada. 

Ademas ,  Braun  refiere  los  resultados  de  18  autopsias,  haciendo  notar 
<iue  en  13  de  ellas  se  practicó  el  examen  microscópico.  Pues  bien,  en  3  de 
tístas  no  se  encontró  ninguna  lesión  de  los  rifiones ,  lo  cual  ya  es  una  prue- 
ba contra  la  identidad  de  la  eclarapsia  con  el  mal  de  Brihgt.  De  las  res- 
tantes, en  7  encontró  lesiones,  ó  más  bien  vestigios  del  mal  de  Brighl, 
jxjrque  en  algunas  no  vio  más  que  una  simple  hiperemia  renal;  en  las 
otras,  las  lesiones  eran  evidentes.  Respecto  á  las  5  autopsias  en  que  no  se 
practicó  el  examen  microscópico,  no  se  descubrióla  menor  lesiónala 
simple  vista.  El  Dr.  Hypolitte  deduce  del  resultado  de  estas  autopsias,  y 
nosotros  creemos  que  con  razón ,  que  la  eclampsia  puerperal  no  es  la  en- 
fermedad de  Bright  acorapafiada  de  convulsiones;  que  la  única  conclusión 
que  debe  sacarse  es  que  si  el  embarazo,  sea  por  el  estado  de  la  sangre, 
sea  por  una  causa  mecánica  de  dificultad  en  la  circulación  renal ,  etc., 
predisponen  á  la  albuminuria,  el  mismo  estado  predispone  también  al  mal 
de  Brihgt,  pero  que  la  albuminuria  no  es  siempre  la  expresión  de  esta  en- 
fermedad ;  y  que  por  las  mismas  razones,  si  el  embara;co  predispone  á  la 
eclampsia,  ésta  no  es  idéntica  al  mal  de  Bright;  y,  en  fin,  que  la  albumi- 
nuria y  la  eclampsia  son  accidentes  del  estado  puerperal,  unas  veces  liga- 
dos á  lesiones  renales,  y  otras  sin  estas  lesiones. 

Esta  opinión  de  M.  Hyiiolitte  está  de  acuerdo  con  la  doctrina  de  mu- 
chos hombres  eminentes,  coreo  Marchal,  Churchill,  Dubois,  Pajot,  Stoitz, 
Hcpaul,  etc. 

«Ademas,  dice  M.  Hypolitte,  para  los  autores  más  competentes  en  la 
materia  parece  demostrado  que  toda  modificación  importante  del  tejido 
renal,  demostrado  por  el  microscopio,  es  apreciable  &.  la  simple  vista.  En 
efecto,  M.  Cornil,  que  ha  publicado  una  excelente  Memoiia  sobre  las  le- 
siones anatómicas  de  los  riflones  en  la  albuminurb,  declara  que  en  todos 
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Ioí;  casos,  por  débil  que  haya  sido  la  cantidad  de  albúmina  que  pasa  á  las 
orinas,  ha  encontrado  siempre  una  lesión  constante  del  parénquima  renal, 
apreciable  al  microscopio  y  á  la  simple  vista,  y  más  adelante  describe  es- 
tas modificaciones.» 

Según  Bartels,  las  lesiones  renales  en  la  albuminuria  puerperal  son 
muy  variables  y  están  poco  establecidas.  Según  Blot,  la  albuminuria  puer- 
peral es  siempre  extraña  al  mal  de  Bright.  El  Dr.  Chevallier  asegura  que, 
en  las  numerosas  autopsias  que  ha  practicado  en  los  Hospitales  en  muje* 
•  res  embarazadas  albuminúricas,  nunca  ha  podido  consignar  en  sus  obser- 
vaciones la  menor  alteración  de  los  ríñones,  apesar  de  haberse  ñjado 
particularmente  en  ello. 

Ademas,  cuando  la  albuminuria  existe,  no  hay  relación  entre  la  canti* 
dad  de  albúmina  encontrada  en  las  orinas  y  la  gravedad  de  los  accesos 
eclámpsicos. 

A  las  razones  expuestas,  que  prueban  que  las  lesiones  renales  son  ra- 
ras en  la  eclampsia,  el  Dr.  Hypolitte  aduce  los  resultados  necroscópicos 
obtenidos  por  hombres  de  gran  autoridad,  como  Depaul,  Regnauld,  De- 
villiers  y  otros,  los  cuales,  ó  no  han  encontrado  la  menor  lesión  de  los 
ríñones  en  las  eclámpsicas,  ó  sólo  han  encontrado  en  muy  pocos  casos 
una  simple  congestión. 

Los  que  creen,  pues,  que  el  mal  de  Bright  es  la  causa  de  la  eclampsia, 
no  podrán  explicar  los  casos  de  eclampsia  ^n  que  no  Jia  existido  albumi- 
nuria. 

Por  otra  parte ,  nuestro  ilustrado  compatriota  el  Dr.  D.  Luciano  Cle- 
mente y  Guerra  (i),  ha  demostrado  recientemente  que  la  piel  de  los  brígh- 
ticos  sufre  alteraciones  anatomo-fisiológicas ,  entre  las  cuales  debemos  ha- 
cer particular  mención  de  las  esclerosis  de  las  glándulas  sudoríparas, 
produciendo  la  supresión  casi  absoluta  del  sudor.  Esta  alteración  es  otro 
punto  de  diferencia  entre  la  eclampsia  y  el  mal  de  Bright,  puesto  que, 
como  hemos  visto  al  hablar  de  los  síntomas,  la  piel  de  las  eclámpsicas  se 
cubre  durante  el  acceso  de  abundantísimo  sudor,  lo  cual  no  sucedería  si 
las  glándulas  sudoríparas  estuviesen  esclerosadas  como  en  los  bríghticos. 

Este  fenómeno  de  la  supresión  del  sudor ,  considerado  por  Bright  como 
una  de  las  causas  de  la  enfermedad  que  lleva  su  nombre ,  fué  ya  objeto 
de  un  brillante  discurso  pronunciado  por  el  ilustre  Dr.  D.  Basilio  San 
Martin,  en  las  sesiones  de  la  Real  Academia  de  Medicina  de  Madrid  cor- 
respondientes al  6  y  13  de  Febrero  de  1868.  Este  sabio  académico  hizo 
una  profunda  y  erudita  exposición  de  los  perniciosos  efectos  que  la  supre- 


(i)     Clemente  y  Guerra,  Consideraciones  doctrinales  sobre  la  enfermedad  de  Bright ^ 
íésis  pcOra  el  doctorado  en  Medicina  y  Cirujía.  Madrid,  1879,  p,  26. 
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sion  del  sudor  puede  acarrear  en  la  economía ,  alterando  las  condiciones 
de  la  sangre  hasta  poder  llegar  á  convertirse  en  causa  del  mal  de  Bright. 

No  debe,  pues,  considerarse  la  albuminuria  que  se  observa  en  un  gran 
número  de  embarazadas  como  el  síntoma  frecuente  de  una  enfermedad 
tan  grave  y  profunda  como  el  mal  de  Bright. 

No  es  esto  negar  que  haya  casos  aislados ,  felizmente  muy  raros ,  en 
que  coincida  esta  grave  afección  con  el  embarazo ;  no  hay  en  verdad  nin- 
guna razón  que  exima  á  la  mujer  embarazada  de  padecer  el  mal  de  Bright. 
Pero  en  estos  casos  la  albuminuria  no  desaparece  después  del  parto ,  sino 
que  persiste  hasta  que  el  proceso  bríghtico  se  termina  de  una  manera  ó 
de  otra. 

La  divergencia  que  existe  entre  autores  tan  eminentes  respecto  á  este 
particular  estriba  tan  sólo,  si  bien  se  considera,  en  la  manera  de  conside- 
rar las  lesiones  renales.  Si  se  quiere  ver  en  una  ligera  rubicundez  del  órga- 
no, en  una  descamación  activa  del  epitelio  de  los  túbuli,  y  hasta  en  la  pre- 
sencia de  los  cilindros  en  la  orina  y  en  los  tubos  de  Henle ,  la  presencia 
de  una  flegmasía  renal ,  se  fundarán  evidentemente  en  atribuir  al  mal  de 
Bright  la  albuminuria  de  las  eclámpsicas.  Pero  esto  no  basta  para  admitir 
una  inflamación  renal.  Para  darse  cuenta  de  la  producción  de  la  albumi  - 
nuria  puerperal,  es  suficiente  una  ligera  congestión  y  hasta  una  mayor  ac- 
tividad funcional  (Robin,  Gubler).  Hablando  de  la  anatomía  patológica, 
hemos  visto  ademas  que  los  cilindros  fibrinosos  pueden  presentarse  en 
otras  enfermedades  y  que  su  aparición  en  la  orina  no  es  patrimonio  c  .- 
elusivo  de  las  nefritis  parenquimatosas.  También  está  establecido  por  el 
examen  severo  de  los  hechos  clínicos,  y  según  la  competente  autoridad  de 
hombres  versados  en  los  estudios  anatómicos  y  clínicos  con  el  auxilio  del 
microscopio,  que  puede  encontrarse  en  los  túbuli  la  degeneración  grasosa 
de  las  células,  aunque  la  orina  sólo  haya  presentado  muy  poca  albúmina, 
como  lo  ha  probado  Cornil. 

Respecto  á  la  identidad  de  los  síntomas  que  se  ha  querido  establecer 
entre  la  eclampsia  y  el  mal  de  Bright,  es  un  error  demostrado.  Ademas 
de  la  supresión  del  sudor,  de  que  ya  hemos  hablado,  y  de  otros  detalles 
sintomáticos  de  menos  valor,  poseemos  hoy  un  signo  precioso,  que  esta- 
blece una  completa  diferencia  \intre  ambas  enfennedades ;  nos  referimos 
al  estudio  de  la  termometría  en  la  eclampsia  puerperal.  Gracias  á  los  tra- 
bajos de  MM.  Bourneville,  Dieudé  é  Hypolitte,  se  sabe  que  la  marcha  de 
la  temperatura  es  enteramente  distinta  en  las  convulsiones  debidas  al  mal 
de  Bright;  es  decir,  en  la  uremia  y  en  la  eclampsia  puerperal. 

Creemos  que  de  todo  lo  expuesto  resulta  probado  que  la  eclampsia 
existe  independientemente  de  la  enfermedad  de  Bright  y  hasta  de  la  al- 
buminuria. La  observación  y  el  raciocinio  lo  demuestran. 

Si  la  albuminuria  acompaña  ordinariamente  á  la  eclampsia,  es  porque 
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cslos  dos  estados  son  engendrados  por  la  misma  causa ;  es  decir,  por  el 
estado  pueq^eral. 

Relaciones  de  la  albuminuria  con  la  eclampsia.— 
El  estudio  de  las  relaciones  de  la  albuminuria  con  la  eclampsia  eninielve 
muchas  cuestiones  del  mayor  interés  clínico,  pero  muy  difíciles  de  resolver 
de  un  modo  absoluto  en  el  estado  actual  de  la  ciencia.  Nosotros  sólo  nos 
proponemos  discutir  brevemente  las  proposiciones  siguientes: 

i.^  La  eclampsia  puerperal^  jestá  siempre  ligada  á  la  alhuminuría? 
^Existe  una  eclampsia  sin  albuminuria  bien  distinta  de  la  epilepsia^  del  his- 
terismo, etc.? — La  eclampsia  coincide  casi  siempre  con  la  albuminuria.  Este 
es  un  hecho  perfectamente  establecido ,  r^racias  á  los  trabajos  de  Caleb 
Rose,  Simpson,  Rayer,  Caben,  Devilliers  y  Regnauld,  Bach,  Imbert- 
Guorbeyre,  Gubler,  Wieger,  Ollivier,  Frérichs,  Peter,  etc.,  si  bien  Lever 
y  Stuart  Cooper  opinan  que  no  existe  ninguna  relación  entre  la  albuminu> 
ria  y  la  eclampsia. 

Sin  embargo,  los  hechos  clínicos  que  demuestran  lo  contrario  son 
numerosos.  Blot  cita  41  mujeres  albuminiiricas,  de  las  cuales  7  tuvieron 
convulsiones.  Imbert-Gourbeyre,  entre  164  observaciones,  consigna  95  ca- 
sos de  eclampsia  con  leucomuria  y  5  de  eclampsia  sin  albuminuria.  Devi- 
lliers, hijo,  ha  encontrado  albúmina  en  las  orinas  de  todas  las  mujeres 
eclámpsicas  sin  excepción. 

No  obstante,  hay  casos  en  que  se  ha  observado  la  eclampsia  puerpe- 
ral, y  las  orinas  no  eran  albuminosas.  M.  Depaul,  lejos  denegarla  coexis- 
tencia habitual  de  la  eclampsia  y  la  albuminuria,  sostiene  que  este  sínto- 
toma  falta  algunas  veces.  Cita  20  casos  de  eclampsia,  6  de  los  cuales  le 
son  propios,  y  en  los  que  no  pudo  encontrar  albúmina  en  las  orinas. 
Trousseau,  Levret,  P.  Dubois,  Imbert-Gourbeyre  y  otros  autores,  citan 
casos  del  mismo  género.  Por  otra  parte,  estos  hechos  de  eclanifrsia  sin  al- 
buminuria no  son  raros  en  la  ciencia.  Consultando  las  obras  extranjeras  y 
nacionales,  se  encuentran  bastantes  ejemplos.  Brummerstadt,  entre  135 
casos  de  eclampsia,  cita  29  sin  albuminuria;  Davis,  Hartmann,  Hicks  y 
otros  nuchos,  refieren  casos  semejantes. 

Resumiendo  los  hechos  de  eclampsia  sin  albuminuria  que  tenemos  ú. 
la  vista,  pasan  de  61  entre  609  de  esta  neuropatía. 

Nuestro  sabio  y  laborioso  compatriota  el  Dr.  Campa,  aceptando  la 
teoría  de  la  uremia  como  causa  determinante  de  la  eclampsia,  divide,  sin 
embargo,  esta  neuropatía  en  idiopática  y  sintomática.  Por  esta  división 
reconoce  que  puede  haber  eclampsia  sin  albuminuria,  y  para  explicar  esta 
última  forma  adopta  la  fórmula  de  Schrceder,  basada  en  la  teoría  de  Ro- 
senstcin,  que  no  es  más  que  la  de  la  anemia  cerebral  (i).  No  vamos  á 


(i)     Campa,  loe.  cit.,  p.  752. 


I 


DL   lA   ECLAMPSIA    l'LtRPF.RAI..  6l 

disculir  la  dii'ision  de  idiopática  y  sintomática  que  da  á  U  eclampsia 
puerfjeral ;  nuestro  objeto  es  tan  sólo  consignar  que  este  ilustrado  cate- 
drático de  la  Escuela  de  Valencia  reconoce  que  puede  haber  eclampsia 
sin  albuminuria. 

Pero  los  partidarios  de  la  teoría  albiiminúrica.  lejos  de  declararse  ven- 
cidos, y  analizando  las  olservacioncs  que  les  son  contrarias,  arguyen  que 
no  son  bastante  concluyentes ,  bien  porque  hubo  error  del  diagnóstico, 
bien  porque  los  obsen-adores  no  adoptaron  todas  ¡as  ])recaticiones  nece- 
sarias para  investigar  ia  existencia  de  la  albuminuria  en  las  mujeres  em- 
barazadas eclampsicas.  bien,  en  fin,  porque  puede  dudarse,  según  ascgu- 
guran,  de  la  legitimidad  de  algunos  experimentos  analíticos  si  se  consi- 
dera (|ue,  hasta  en  el  mal  de  Bright,  las  pérdidas  de  albúmina  son  algunas 
veces  tan  mínimas  que  no  pueden  descubrirse  por  un  examen  superficial. 
Va  hemos  dicho  en  la  página  24  la  explicación  que  da  M.  Pcter  del  hecho 
de  no  haberse  encontrado  algunas  veces  albúmina  en  las  orinas  de  las 
eclampsicas,  y  hemos  emitido  nuestro  juicio  sobre  el  valor  de  sus  argu- 
mentos. M.  Peter  afirma  de  una  manera  absoluta  que  todas  las  embara- 
zadas atacadas  de  eclampsia  son  albuminúricas,  pero  que  no  todas  las  em- 
barazadas albiiminúricas  son  forzosamente  atacadas  de  eclampsia. 

M.  Blot  ha  demostrado  que  la  cantidad  de  albúmina  no  tiene  una  in- 
fluencia bien  marcada  sobre  la  predisposición  á  la  eclampsia;  pero  como 
en  las  mujeres  eclampsicas  se  observa  casi  siempre  la  existencia  de  ailni- 
mina  en  las  orinas,  hay  necesidad  de  admitir  eridentcmente  una  relación, 
un  lazo  de  unión  entre  estos  dos  estados.  Pero  M.  Hypolitte  hace  notar 
que  estos  dos  hechos  pueden  existir  simultáneamente  bajo  la  influencia 
de  una  misma  causa,  sin  que  por  ello  sea  necesario  admitir  que  e!  uno  sea 
producido  por  el  otro.  -  Supotigamo.s,  añade,  que  la  albuminuria  pueda 
ser  considerada  como  la  causa  de  la  eclampsia.  Sí  esto  fuera  así,  siempre 
que  hubiera  albuminuria  habría  tambieri  eclampsia,  lo  que,  felizmente, 
está  lejos  de  ser  verdad.  >  No  es  raro  ver,  en  verdad,  mujeres  embarazadas 
cuyas  orinas  dan  un  aliundante  precipitado  albuminoso,  y,  sin  embargo, 
no  presentan  ningún  síntoma  convulsivo.  Así,  M.  Blot,  entre  41  mujeres 
albuminúricas,  no  ha  observado  más  que  7  casos  de  eclampsia.  Ademas, 
;iio  hay  un  gran  número  de  enfermedades  en  las  cuales  se  encuentra  al- 
búmina en  las  orinas  sin  que  se  presenten,  sin  embaído,  ningún  fenómeno 
convulsivo?  Por  otra  pane,  si  la  albuminuria  fuera  la  causa  eficiente  de  la 
eclampsia,  no  podría  haber  eclampsia  sin  albuminuria,  y  los  casos  de  este 
género  obsen-ados  por  Lever,  Hepaul,  Trousseau,  Dubois,  Mascarel,  Im- 
bert-Gourbeyre  y  Abeille,  deponen  en  contrario.  Este  argumento,  dice 
Hypolitte,  ba.sta  para  admitir  que  la  albuminuria  no  es  la  causa  déla 
eclampsia. 

Como  quiera  que  sea,  hoy  admite  todo  el  mundo  que  la  albúmina  se 
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encuentr«a  en  casi  todas  las  ecláinpsicas;  pero,  felizmente,  la  recíproca  na 
es  verdadera,  puesto  que  apenas  se  encuentra  una  eclámpsíca  entre  5  al- 
bu  mi  míricas. 

Podemos  decir,  pues,  con  el  Dr.  Hypolitte  que  la  coincidencia  de  ¡a 
albuminuria  y  de  la  eclampsia  es  un  hecho  incontestable,  por  lo  cual  la 
albuminuria  debe  hacer  temer  la  aparición  de  la  eclampsia,  y  estos  temo- 
res serán  más  fundados  cuando  con  la  albuminuria  coinciden  la  cefalal- 
gia, desórdenes  de  la  visión,  zumbido  de  oidos,  infiltración  de  los  miem- 
bros inferiores,  de  la  cara,  etc.  La  albuminuria  y 'la  eclampsia  son  dos 
estados  que  marchan  bajo  la  influencia  de  la  misma  causa,  y  hasta  po- 
dría uno  inclinarse  á  creer  que  la  eclampsia  ejerce  alguna  influencia  sobre 
la  albuminuria,  puesto  que,  cuando  se  produce  el  ataque,  la  cantidad  de 
albúmina  aumenta  para  disminuir  cuando  cesan  las  convulsiones.  Esto 
nos  conduce,  pues,  á  examinar  la  siguiente  cuestión : 

2.^  ^ Puede  la  eclampsia  producir  la  albuminuria? — Esta  cuestión  trae 
su  origen  de  la  obser\'acion  clínica.  Ciertos  tocólogos,  y  especialmente 
Depaul  y  Blot,  notaron  frecuentemente  un  aumento  enorme  en  la  canti- 
dad de  albúmina  excretada  en  las  albuminúricas  durante  los  ataques  de 
ecLimpsia".  También  se  ha  observado  con  frecuencia  que,  en  mujeres  que 
no  eran  albuminúricas  antes  del  ataque  de  eclampsia,  esta  leucomuría  se 
presentaba  durante  estos  ataques  y  desaparecía  con  ellos.  Estos  hechos,. 
muchas  veces  repetidos,  indujeron  á  los  clínicos  á  preguntarse  si  sería 
cierto  que  la  eclampsia  puede  producir  la  albuminuria.  Entonces  se  apeló 
á  las  enseñanzas  suministradas  por  la  fisiología.  Cl.  Bemard  había  demos- 
trado en  sus  bellos  experimentos  la  influencia  del  sistema  nervioso  sobre 
las  glándulas,  especialmente  sobre  las  salivales.  Viendo  entonces  que  du- 
rante los  ataques  de  eclampsia  la  saliva  fluía  en  abundancia,  y  que  la  piel 
se  cubría  de  copioso  sudor,  hubieron  de  preguntarse  si  la  dilatación  de  los 
capilares,  consecutiva  á  la  parálisis  de  los  vaso-motores,  podría  explicar, 
lo  mismo  para  los  riñones  que  para  las  otras  glándulas,  el  aumento  de  acti- 
vidad funcional,  en  una  palabra,  una  irritación  secretoria,  y,  por  lo  tanto, 
el  paso  de  la  albúmina  á  las  orinas.  Esta  hipótesis  estaba  apoyada  por 
los  experimentos  fisiológicos.  La  inteqDretacion  errónea  de  algunos  expe- 
perimentos  de  Schiff  y  de  Ludwig,  había  dado  lugar  á  una  teoría  prema- 
tura (pe  asignaba  á  la  albuminuria  nerviosa  tres  orígenes:  la  lesión  de  los 
nervios  renales,  la  de  los  nervios  esplágnicos  y  la  picadura  del  cuarto 
ventrículo.  Los  experimentos  que  se  han  hecho  posteriormente  no  han 
confirmado  la  exactitud  de  las  dos  primeras  aserciones,  y  Wittich  ha  de- 
mostrado que  las  lesiones  de  los  nervios  esplágnicos  y  las  de  los  nervios 
del  riñon,  propiamente  dichos,  no  tienen  la  influencia  que  se  les  había 
atribuido  sobre  la  secreción  urinaria. 

Dos  años  d  spues  de  Wittich,  en  1864,  Hermanu  y  Ludwig,  estudiando 


DE  LA  ECLAMPSIA  PUERPERAL.  63 

á  SU  vez  los  efectos  de  la  sección  del  plexo  renal,  confirmaban  la  mayor 
parte  de  los  hechos  observados  por  este  experimentador,  y,  por  su  parte, 
Stokvis  llegó  á  negar  al  sistema  nervioso  periférico  toda  influencia  direc- 
ta sobre  la  producción  de  la  albuminuria.  Los  experimentos  de  Cl.  Ber- 
nard  sobre  la  picadura  del  cuarto  ventrípulo,  gracias  á  su  precisión,  son 
los  únicos  que  deben  considerarse  como  exactos  y  demuestran  las  ínti- 
mas relaciones  que  en  ciertos  casos  unen  la  albuminuria  á  la  irritación 
nerviosíi,  lo  cual  se  observa  también  en  la  glucosuria.  Este  eminente  fisió- 
logo no  tardó  en  comprobar  la  producción  de  la  albuminuria  en  los  aní- 
males á  consecuencia  de  las  convulsiones.  Dada  la  instigación  á  los  es*- 
tudios  en  esta  vía,  condujo  á  ciertos  clínicos  á  llevar  sus  obser\'acioses  en 
este  sentido,  llegando  á  comprobar  la  producción  de  la  albuminuria  en 
las  neurosis.  Trousseau,  apoyándose  en  estos  hechos  experimentales  y  clí- 
nicos, propuso  la  siguiente  cuestión:  «¿Puede  suponerse  que  la  misma 
modalidad  nerviosa  (irritación  del  cuarto  ventrículo)  que  causaría  en  la 
mujer  la  albuminuria,  predispone  á  las  convulsiones   eclámpsicas?» 

«Después  que  tan  numerosos  experimentos  han  establecido,  dice  Du- 
bois  en  sus  Lecciones  clínicas  sobre  la  eclampsia  ^  que  la  lesión  de  ciertas 
partes  del  sistema  nervioso  determina  súbitamente  los  más  variados  des- 
órdenes de  la  secreción  urinaria,  no  tiene  nada  de  imposible  que  la  albu- 
minuria sea,  no  la  causa  de  la  eclampsia,  sino  el  resultado  de  la  misma 
lesión  que  produce  la  enfermedad  nerviosa. » 

«Puede  admitirse  que  de  un  hecho  fisiológico  deban  deducirse  conclu- 
siones, pero  sin  ir  ya  tan  lejos,  dice  M.  Hypolitte;  si  se  admite  esta  teo- 
ría, deberán  por  la  misma  razón  referirse  á  la  misma  causa  todas  las  albu- 
minurias sin  lesiones  renales  evidentes,  lo  cual  sería  ciertamente  un  error.  * 

En  fin,  M.  Teissier,  en  estos  últimos  tiempos,  ha  querido  también  es- 
tablecer una  albuminuria  de  origen  nervioso;  este  autor  pretende,  basán- 
dose en  la  autoridad  de  Monneret  y  Gubler,  que  dicen  haber  visto  casos 
de  albuminuria  producida  por  lesiones  del  istmo  encefálico,  que  á  los  dos 
factores  conocidos  de  la  albuminuria,  es  decir,  á  las  alteraciones  renales 
y  á  las  de  la  albúmina  de  la  sangre ,  debe  añadirse  un  tercero ;  es  decir, 
la  influencia  del  sistema  nervioso  central  ó  de  los  nervios  que  presiden  á 
la  secreción  urinaria. 

M.  Hypolitte  y  M.  Mabille,  que  han  hecho  estudios  clínicos  con  el 
objeto  de  comprobar  esta  hipótesis,  el  uno  en  la  Maternidad  de  Nancy  y 
cl  otro  en  el  Asilo  de  enagenados  de  Mareville  y  en  el  de  Blois,  no  lian  . 
podido  llegar  á  resultados  confirmativos.  Jaccoud,  á-su  vez,  afirma  que 
las  neurosis  son,  entre  todas  las  enfermedades,  las  que  más  rara  vez  s^ -''*' 
acompañan  de  albuminuria,  y  hace  de  esto  un  signo  diagnóstico  diferen- 
cial de  la  eclampsia,  la  cuales  una  excepción  de  la  regla. 

Einalmente,  se  ha  querido  considerar  las  convulsiones  eclámpsicas 
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como  causa  posible  y  hasta  probable  de  la  albuminuria,  según  otro  orden 
de  hechos.  Hé  aquí  cómo  se  ha  querido  basar  esta  doctrina.  Son  conoci- 
dos los  profundos  desórdenes  de  la  respiración,  de  la  circulación  y  de  la 
hematósis  en  las  eclámpsicas;  pues  bien,  la  albuminuria  en  estas  enferme- 
dades disnéicas  es  bien  conocida,  gracias  á  los  trabajos  de  Robín,  Proust, 
Dumas  y  Liebig,  los  cuales  han  demostrado  la  influencia  de  los  desórde- 
nes de  la  hematósis  sobre  la  leucomuria.  Jaccoud  ha  tratado  de  explicarla 
estableciendo  sus  dos  condiciones  patogénicas,  que  son:  por  una  parte, 
la  disminución  material  del  campo  de  la  hematósis  pulmonar,  lo  cual 
tiene  por  efecto  impedir  las  trasformaciones  de  los  albuminoideos ;  por 
otra  parte,  la  disnea,  que  obra  modificando  mecánicamente  la  circulación 
y  acarreando  congestiones  pasivas  en  las  visceras  principales. 

Según  lo  que  precede,  la  eclampsia  podría,  pues,  producir  de  dos 
modos  la  albuminuria:  primero,  por  los  desórdenes  nerviosos  que  son  pro- 
pios de  su  esencia,  obrando  directamente  sobre  los  rhlones;  luego  por  los 
desórdenes  de  la  hematósis  y  la  semi-asfixia  que  les  sucede  fatalmente, 
impidiendo  que  se  produzcan  las  combustiones  intracapilares. 

Este  problema,  sin  embargo,  es  demasiado  complejo  y  no  está  aún 
resuelto.  Para  llegar  á  su  dilucidación  creemos  que  es  necesario  no  olvi- 
dar todas  las  condiciones  del  fenómeno  albuminuria,  so  pena  de  caer  en 
un  exclusivismo  lamentable^ 

Teorías  patogénicas  de  la  producción  del  acceso  convulsivo  en 
LAS  albuminúricas. — La  insuficiencia  de  la  depuración  renal,  la  reten- 
ción de  los  materiales  que  debieran  ser  eliminados  normalmente  por  las 
orinas,  dio  origen  á  los  clínicos  y  teóricos  á  la  enunciación  de  varias  teo- 
rías que  refieren  las  convulsiones  eclámpsicas  á  una  verdadera  intoxica- 
ción. ¿Pero  cuál  es  el  principio  tóxico?  Aquí  surgió  la  divergencia  de  opi- 
niones, que  podemos  reducir  á  tres:  i.*,  teoría  de  la  uremia;  2.*,  la  de  la 
ammoniemia;  3.*,  la  de  la  urinemia.  Vamos  á  examinarlas  sucesivamente, 
concretando  las  cuestiones  cuanto  posible  sea. 

4  .■  Uremia. — La  teoría  que  atribuye  la  eclampsia  á  la  intoxica- 
ción debida  al  acumulo  de  urea  en  la  sangre,  se  remonta  realmente  á  1827, 
si  bien  desde  los  tiempos  hipocráticos  ya  señalan  y  hasta  describen  los  auto- 
res los  diferentes  síntomas  cerebrales  producidos  por  desórdenes  de  la  se- 
creción urinaria.  Morgagni  refiere  muchos  ejemplos  de  enfermedades  de 
los  rifiones  ó  de  supresiones  de  la  orina  seguidas  de  convulsiones. 

En  1827  había  ya  señalado  Bright  los  desórdenes  nerviosos  que  sobre- 
vienen en  la  enfennedad  que  lleva  su  nombre,  pero  sin  indicar  la  causa 
directa;  de  suerte  que  Rostock,  citado  por  Pélissier,  es  el  primero  que  se- 
ñaló en  la  eclampsia  la  presencia  de  un  exceso  de  urea  en  la  sangre. 
Christison  en  1829  y  Gregory  confirmaron  el  hecho,  y  Wilson  en  1833 
creó  la  palabra  á  la  entidad  mormosa  que  lleva  el  nombre  de  uremia.  A 
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partir  de  esta,  época,  han  sido  niucbos  los  autores  que  se  han  ocupado  de 
esta  cuestión.  En  1847,108  eminentes  fisiólogos  franceses  Cl.  Bemard  y 
Bareswill  publicaron  un  trabajo  importante  sobre  las  vías  de  eliminación 
de  la  urea  después  de  la  extirpación  del  riñon,  e'  hicieron  estudios,  de  los 
cuales  se  aprovecho  Frérichs  para  establecer  su  teoría  de  la  ammoniemia. 

Posteri ármente  se  han  publicado  innumerables  trabajos  sobre  el  mis- 
mo asunto,  que  no  citamos  por  no  dar  mayor  extensión  á  este  ya  largo 
trabajo  de  recopilación.  Diremos  tan  sólo  que  Wilson.  Rayer,  Christison 
y  Rose  Comark  fueron  los  primeros  <iue  atribuyeron  los  fenómenos  encc- 
ralo|}áticos  de  la  eclampsia  al  exceso  de  urea  en  la  sangre,  y  que  después 
de  ellos  han  seguido  su  doctrina  muchos  y  muy  res]>etables  autores.  Pero 
esta  teoría  debía  quedar  destruida  en  presencia  de  los  experimentos  fisio- 
lógicos y  de  las  investigaciones  químicas.  No  tardaron,  con  efecto,  cu 
presentarse  diversas  objeciones;  he  aquí  las  principales: 

1."  ¿¿a  una  es  tójríVa/'— En  1836,  HabJngton  [lublicó  algunos  hech'js 
en  los  cuales  coincidía  la  integridad  más  absoluta  de  las  funciones  cere- 
braies  con  la  presencia  de  una  fuerte  pro|Kirdon  de  urea  en  la  sangre. 
Bright,  O.  Rees,  Ciirislison,  l're'richs  y  Schottin,  reunieron  algunas  obser- 
vaciones que  venían  en  confirmación  de  las  de  Babington. 

M.  Picard  demostró  que  la  acumulación  de  urea  en  !a  sangre  es  la  re- 
gla en  la  enfermed.id  de  Bright.  La  experimentación  fisiológica  aportó 
también  su  contingente  de  proebas  en  pro,  y  especialmente  en  contra  de 
la  intoxicación  por  la  urea.  Para  Hammond,  Treitz  y  Zalesky,  la  experi- 
mentación demuestra  las  propiedades  tóxicas  de  la  urea. 

Segalas,  Staninitis,  Frcrichs,  Hoppe,  Callois,  Brown-S<íquard,  Claudio 
Bernard,  l'ctroff  y  Oppolzer  probaron  que  la  urea  es  inofensiva. 

RommelaCre,  Biíhier  y  Lionville  han  obtenido  también  de  sus  experi- 
mentos resultados  negativos.  Finalmente,  Cl.  Bernard  y  Bareswill  quisie- 
ron salicr  lo  que  acontecería  después  de  la  ablación  de  los  ríñones,  y  pu- 
dieron demostrar  que  esta  operación,  es  decir,  la  falta  de  eliminación  de 
la  un:a  |)or  la  i  ia  renal,  determinaba  inmediatamente  la  eliminación  do 
esta  sustancia  contenida  en  la  sangre,  por  el  estóniago,  el  intestino,  el 
sudor  y  la  saliva  bajo  la  forma  de  sales  amoniacales.  Esta  trasformacion 
de  la  urea  ie  produciría  por  su  contacto  con  la  mucosa  digestiva. 

En  la  sangre  nunnal  no  hay  fermentos  que  conviertan  k  áurea  en  na- 
les amoniacales:  la  rapidez  de  la  eliminación  no  puede  invocarse  como 
causa  de  esta  no  conversión,  pongue  ¡wr  !a  supresión  de  la  secreción  re- 
nal puede  retardarse  la  eliminación  de  la  urea  sin  apresurar  la  aparición 
de  la  eclampsia  (Hypolítte).  •  Las  ureas  que  1  altas  dosis  determinan  con- 
vulsiona, son  siempre  urcas  impuros  qiie  contienen  sales  amoniacal t-s, 
cuya  presencia  se  comprueba  f:icilmenie  \)or  cl  reactivo  de  Nessicr  (Fclti 
y  Ri:tcr),:i 
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2.*  ^Hay  verdaderamente  retención  de  urea  en  la  sangre  de  las  eclámp- 
sicas? — Los  análisis  de  MM.  Devilliers  y  Regnauld,  Wurtz  y  Berthelot,  dis- 
minuyen en  gran  manera  cuanto  se  ha  dicho  sobre  el  exceso  de  urea  en 
la  sangre  durante  los  ataques  eclámpsicos.  M.  Gubler  va  más  lejos  y  nie- 
ga la  presencia  de  la  urea  en  la  sangre  de  las  eclámpsicas,  porque  preten- 
de poseer  3  hechos  negativos.  La  sangre  de  eclámpsica  sacada  durante  el 
coma  no  contendría,  según  este  autor,  más  que  0,001  á  0,0002  gramos  de 
urea.  Para  él  es,  pues,  muy  natural  que  la  urea  no  se  acumule  en  la  san- 
gre. <v  Si  la  urea  está  disminuida  en  la  orina,  dice,  es  simplemente  porque, 
presentándose  la  albúmina  en  naturaleza,  no  puede  presentarse  al  mismo 
tiempo  bajo  otra  forma.  Pero  esto  no  prueba  que  el  primer  principio  sea 
retenido  en  la  sangre,  en  la  cual,  por  otra  parte,  MM.  De^^lliers  y  Re- 
gnauld  no  la  han  comprobado  jamás. »  Fúndase  también  en  un  hecho  clí- 
nico, y  es  que  no  se  obser\'an  nunca  convulsiones  eclámpsicas  en  enfer- 
mos que  tienen  el  cólera  ó  la  fiebre  amarilla,  y  que,  por  consecuencia,  su- 
fren un  considerable  acumulo  de  urea  en  la  sangre.  En  el  primer  período 
del  cólera ,  M.  Chalvet  ha  encontrado  efectivamente  que  la  cifra  de  la 
urea  puede  alcanzar  4  gramos  por  i.ooo. 

En  realidad,  son  tan  diferentes  los  resultados  obtenidos  en  los  análisis 
de  la  sangre  que  se  han  practicado  por  hombres  muy  eminentes  y  quími- 
cos muy  experimentados,  que  nada  puede  deducirse  en  pro  ni  en  contra 
de  la  doctrina  de  la  uremia;  pues  mientras  unos,  como  M.  Ritter,  han  en- 
contrado aumentada  la  urea  ( este  mismo  analizador  ha  obtenido  resulta- 
dos enteramente  opuestos  en  diferentes  análisis),  otros  la  han  encontrado 
disminuida ,  y  otros  no  han  observado  ni  aumento  ni  disminución. 

La  teoría  de  la  uremia  no  podría,  pues,  refutarse  con  argumentos  cien- 
tíñeos  si  no  existiera  la  termometría.  Con  efecto,  como  veremos  al  hablar 
del  diagnóstico  diferencial ,  la  temperatura  en  la  uremia  desciende  notable 
y  progresivamente^  á  medida  que  la  enfermedad  se  aproxima  á  la  muerte;  en 
la  eclampsia  puerperal,  por  el  contrario,  se  eleva  de  una  manera  continua. 
Esta  absoluta  divergencia  en  la  marcha  de  la  temperatura  es,  pues,  una 
prueba  concluyente  de  que  la  eclampsia  no  es  pura  y  simplemente  un 
ataque  de  uremia.  Podemos,  pues,  concluir  empleándolas  mismas  pala- 
bras de  Gul)Ier  y  de.  Hypolitte :  El  fantasma  de  la  uremia  ha  desapareci- 
do; no  puede  creerse  ya  en  su  acción,  porque  la  falta  de  la  frecuente 
coincidencia  y  la  ausencia  casi  constante  de  lesiones  renales ,  los  caracte- 
res de  la  orina,  el  estado  de  la  sangre,  los  síntomas  cerebrales  siempre  los 
mismos,  sucediéndose  siempre  con  un  orden  invariable  y  característico; 
la  marcha  de  la  temperatura,  tan  opuesta  en  las  dos  afecciones,  son  otras 
tantas  pruebas  contra  la  opinión  que  atribuye  á  la  uremia  los  accidentes 
convulsivos  del  estado  puerperal.  Finalmente,  el  enorme  acumulo  de  urea 
en  la  snngre  de  los  coléricos  es  una  c.\i)wricncia  natural,  que  ,  ruebn  rué 
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un  exceso  de  urca  en  la  sangre  no  determina  la  eclampsia.  Por  otra  parte, 
M.  Juventin  acaba  de  probar  que  en  todos  ó  en  casi  todos  los  vómitos 
existe  cierta  cantidad  de  urea;  este  es  un  hecho  importante,  porque  en  lo 
sucesivo  ya  no  podrá  deducirse  de  la  presencia  de  esta  sustancia  en  los 
vómitos  que  hay  intoxicación  urémica. 

'2  .*  AmiTioniemia. — En  vista  de  la  insuficiencia  de  la  doctrina  de 
la  uremia,  Frérichs  quiso  sustituir  esta  teoría  con  la  de  la  intoxicación  por 
el  carbonato  de  amoniaco.  Según  este  autor,  la  urea  experimenta  en  la 
sangre,  bajo  la  influencia  de  un  fermento  particular,  la  trasformacion  que 
se  la  ve  sufrir  algunas  veces  en  la  vejiga  ó  al  aire  libre;  es  decir,  que  la 
oxidación  de  este  producto,  bajo  la  influencia  de  este  fermento,  da  origen 
á  un  cuerpo  deletéreo,  el  carbonato  de  amoniaco,  á  cuyo  principio  deben 
referirse  los  accidentes  nerviosos.  Frérichs  demuestra  su  teoría  sostenien- 
do que  la  química  descubre  la  presencia  de  esta  sal  amoniacal  en  la  san- 
gre y  en  el  aire  espirado  por  las  enfermas ,  y  que  la  inyección  de  una  di- 
solución de  esta  misma  sal  en  las  venas  de  los  animales  es  rápidamente 
seguida  de  fenómenos  convulsivos  idénticos  á  los  de  la  uremia. 

Al  principio  fueron  muy  numerosos  los  partidarios  de  esta  teoría,  pe- 
ro hoy  dia  son  muy  pocos.  Posteriormente  se  ha  ensayado  á  consolidar 
esta  teoría  estableciendo  otras.  Para  resolver  el  problema  se  propuso  el 
urato  de  amoniaco,  cuya  teoría  nos  limitamos  tan  sólo  á  mencionar,  pues 
hoy  dia  está  ya  completamente  abandonada. 

Finalmente,  Treitz  ha  querido  consolidar  la  teoría  de  Frérichs  modi- 
ficándola, pero  este  autor  no  hace  máá  que  cambiar  el  sitio  de  la  forma- 
ción del  carbonato  de  amoniaco,  pretendiendo  que  éste  se  desenvuelve 
en  el  interior  del  conducto  intestinal,  de  donde  la  absorción  le  hace  pe- 
netrar secundariamente  en  el  torrente  circulatorio. 

Todas  estas  teorías,  pues,  pueden  enunciarse  bajo  el  nombre  de  am- 
moniemia.  Pero  á  esta  teoría  general  se  le  han  hecho  numerosas  objecio- 
nes, cuyas  principales  vamos  á  tomar  de  la  monografía  del  Dr.  Hypo- 
litte: 

I.*  En  el  estado  normal  existe  el  carbonato  de  amoniaco  en  la  san- 
gre, según  lo  han  demostrado  Richardson,  Dumas,  Picard,  Cl.  Beniard  y 
Zalesky. 

2.^  Claudio  Bemard  y  Rosenstein  han  inyectado  esta  sal  eii  la  sangre  y 
no  han  provocado  los  accidentes  propios  de  la  uremia,  y  mucho  menos  los 
de  la  eclampsia  puer])eral.  Frérichs  pretende  haber  encontrado  carbonato 
de  amoniaco  en  la  sangre  de  los  animales  nefrotomizados  y  en  la  de  las 
uremias,  sea  durante  la  vida,  sea  después  de  la  muerte.  Pero  Hopi  e  y 
Opi)olzer  dudan  de  la  existencia  de  esta  sal  en  la  sangre  de  los  animales 
nefrotomizados,  y  Picard  critica  y  ataca  el  procedimiento  analítico  emplea- 
do por  Frcri  '      l'or  lo  demás,  no  sor¡)rende  que  este  autor  encontrara  el 
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carbonato  de  amoniaco  en  un  estado  patológico,  puesto  que  Cl.  Bcmard  y 
Richardson  lo  han  encontrado  en  el  estado  normal. 

Spiegelberg,  en  1870,  volvió  á  emprender  estas  investigaciones  sobre 
la  acción  del  carbonato  de  amoniaco  en  la  sangre,  y,  como  Frérichs  y 
Petroff,  obtuvo  la  producción  de  las  convulsiones  y  el  coma,  por  cuya  ra- 
zón consideró  que  la  eclampsia  era  producida  por  la  presencia  del  car- 
bonato de  amoniaco  en  la  sangre.  Pero  Rosenstein,  en  1873,  restringió  la 
pretensión  de  Spiegelberg  ensayando  nuevos  experimentos,  de  los  cuales 
dedujo  que  el  carbonato  de  amoniaco  no  produce  más  que  el  complejo 
sintomático  de  la  eclampsia,  mientras  que  en  la  uremia  se  ven,  no  sola- 
mente convulsiones,  sino  también  el  coma  y  el  delirio.  En  los  casos  en 
que  en  el  hombre  los  síntomas  de  la  uremia  presentan  alguna  analogía 
con  los  del  envenenamiento  por  el  carbonato  de  amoniaco,  es  necesario 
no  apresurarse  á  admitirlo,  porque  puede  existir  también  sin  que  se  en- 
cuentre amoniaco  en  la  sangre.  Es  preciso  también  notar  que  la  eclamp- 
sia puerperal  es  felizmente  influida  por  los  narcóticos,  los  cuales  no  ejer- 
cen ninguna  acción  sobre  las  manifestaciones  de  la  intoxicación  por  el 
carbonato  de  amoniaco.  Ademas,  Rosenstein  ha  visto  que  las  ñbras  lisas 
no  participan  nunca  de  las  convulsiones,  y  demuestra  que  la  gestación  no 
se  perturba  en  las  hembras  preñadas  si  no  está  comprometida  la  vida  de 
sus  fetos,  lo  cual  no  sucede  en  la  eclampsia,  en  cuya  enfermedad  la  per- 
sistencia del  embarazo  es  un  hecho  excepcional  que  no  se  observa  más 
que  en  las  mujeres  cuyos  accesos  son  débiles;  pero  si,  por  el  contrario, 
son  violentos  y  repetidos,  tienen  por  resultado  interrumpir  la  gestación.  El 
parto  se  presenta  bien  pronto  como  consecuencia  de  los  desórdenes  de  la 
hematósis  que  producen  la  convulsión,  es  decir,  por  el  exceso  de  ácido 
carbónico  acumulado  en  la  sangre  (Brown-Séquard). 

Los  accidentes  eclámpsicos  no  pueden,  pues,  ser  referidos  ni  á  la  re- 
tención de  urea,  ni  aj  carbonato  de  amoniaco  que  resultaría  de  su  descom- 
posición, porque  la  primera  de  estas  sustancias  es  inofensiva  y  la  segunda 
no  produce  accidentes  convulsivos  sino  á  dosis  tan  concentradas,  que  es 
difícil  admitir  que  puedan  producirse  en  la  sangre. 

3.*  No  está  probado  que  la  urea  de  la  sangre  se  trasforme  en  carbo- 
nato de  amoniaco  (Chalvet,  Stokvis,  Ritter  y  Feltz),  porque,  por  una  par- 
te, habiendo  envenenado  Gallois  conejos  con  la  urea,  no  encontró  vesti- 
gios de  carbonato  de  amoniaco  en  su  aliento,  y  por  otra  parte,  habiendo 
observado  MM.  Feltz  y  Ritter  que  esta  descomposición  de  la  urea  no  se 
produce  más  que  bajo  la  influencia  de  un  fermento  ó  de  agentes  quími- 
cos, no  consiguieron  provocar  accidentes  ure'micos  inyectando  urea  y  esto 
fermento.  Estos  sabios  han  podido  demostrar  también  que  sólo  forzando 
,1a  proporción  de  este  fermento  han  visto  producirse  accidentes  susce];ti- 
blcs  sólo  de  ser  referidos,  según  ellos,  á  la  .septicemia.  Pero  aun  adnii- 
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tiendo  esta  trasformacion  de  la  urea,  se  necesitaría  saber  -^que  las  sales 
amoniacales  siguientes,  dicen  Ritter  y  Feltz,  cloruros,  sulfatos,  fosfatos, 
tartratos,  benzoatos  é  hippuratos  determinan,  bajo  el  punto  de  vista  fisio- 
lógico, accidentes  semejantes  á  los  del  carbonato  de  amoniaco.  Estas  sa- 
les son  eliminadas  rápidamente  por  la  orina  y  por  la  baba;  el  tartrato  y  el 
benzoato  no  sufren  su  trasformacion  habitual.  Las  orinas  no  se  hacen 
nunca  amoniacales;  el  aliento  está  exento  de  amoniaco,  -¡f 

4.*  El  amoniaco  existe  en  el  aire  espirado  en  muchos  individuos,  bien 
procedente  de  digestiones  mal  hechas,  bien  en  sujetos  que  han  descuida- 
do la  limpieza  de  la  boca  ó  tienen  los  dientes  cariados,  así  como  en  los 
enfermos  que  respiran  con  la  boca  abierta  durante  mucho  tiempo,  lo  cual 
ha  podido  comprobarlo  en  los  Hospitales  el  Dr.  Hypolitte. 

5.*  No  se  encuentra  amoniaco  en  el  aire  espirado  por  las  eclámpsi- 
cas,  ni  aun  en  todas  las  urémicas,  como  lo  ha  probado  Ritter. 

6.*  El  acumulo  de  urea  en  la  sangre  es  un  fenómeno  muy  raro  (Chal- 
vet)  y  sólo  se  observa  claramente  en  los  coléricos  mientras  dura  la  supre- 
sión de  la  orina. 

7.*  El  amoniaco  no  se  encuentra  en  las  orinas  de  las  eclámpsicas,  pe- 
ro aun  cuando  se  encontrara,  como  lo  pretende  Spiegelberg,  no  podría 
ser  considerado  como  una  prueba  de  la  trasformacion  de.  la  urea  en  car- 
bonato de  amoniaco,  en  atención  á  que  la  presencia  de  la  albúmina  en 
las  orinas  de  las  urémicas  ó  eclámpsicas  y  la  del  moco  bastan  para  ex- 
plicar esta  trasformacion  en  el  interior  de  ¡a  vejiga  (Schottin,  Ritter  y 
Feltz).  En  los  casos  en  que  las  orinas  son  alcalinas  (orinas  amoniocales), 
puede  objetarse  también  la  falta  de  limpieza  de  los  vasos  ó  la  mezcla  de 
las  orinas  con  sustancias  albuminoideas  más  ó  menos  alteradas.  Y,  final- 
mente, podría  añadirse  que,  según  Andrews,  Clark,  Neub;íuer,  Vogel,  ci- 
tados por  Meysnott,  Ticly  y  otros,  la  presencia  del  amoniaco  es  un  ele- 
mento constante  de  la  orina,  tanto  en  el  estado  de  salud  como  en  el  de 
enfermedad. 

Sin  embargo,  apesar  de  todas,  estas  consideraciones  clínicas  y  experi- 
mentales, no  se  ha  querido  abandonar  completamente  esta  teoría,  y 
M.  Jaccoud  (i)  propone  la  cuestión  siguiente:  '^La  ammoniemia  es  una  va- 
rieddd  de  intoxicación  urémica  clínicamente  demostrada,^  M.  Jaccoud 
intenta  exponer  los  caracteres  clínicos  de  esta  intoxicación :  i  ."*,  ausencia  ó 
poco  desarrollo  del  edema;  2.*^,  existencia  de  vómitos  y  diarrea;  3.**,  aridez 
de  la  mucosa  de  la  lengua  y  de  la  boca;  4.",  disminución  de  la  densidad 
de  la  orina,  cuyo  peso  específico  llega  á  su  mínimum  cuando  estallan  los 
accidentes  eclámpsicos.  Entonces  pierde  toda  su  significación  bajo  el  punto 


■,  i)     Jccc'jud,  CUiíica  nudicii. 
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de  vista  de  la  depuración  orgánica,  convirtiéndose  casi  en  agua  pura. 

M.  Ch.  Hypolitte  rebate  esta  doctrina  con  hechos  clínicos,  y  cita  un 
ejemplo  de  una  embarazada  que  intentó  suicidarse  tomando  90  gramos 
de  amoniaco,  sin  que  apesar  de  tan  enorme  cantidad  se  determinaran  más 
que  algunas  sacudidas  convulsivas,  aparte  de  los  otros  fenómenos  gastro- 
entéricos:  postración,  algidez,  etc.,  etc.,  que  determinaron  su  muerte.  La 
orina  se  presentó  fuertemente  albuminosa.  En  la  autopsia  se  encontraron 
profundas  lesiones  en  los  órganos  abdominales  (i). 

3.*  Urinemia. — No  siendo  la  áurea  ni  el  carbonato  de  amoniaco  los 
agentes  tóxicos,  ¿  qué  otros  principios  pueden  explicamos  los  accidentes 
eclámpsicos?  Schottin,  en  1853,  hace  observar  que  la  urea  no  es  el  único 
producto  de  desasimilacion  que  debe  contener  la  sangre  de  las  albuminúrí- 
cas,  puesto  que  los  rifíones  segregan  también  una  cantidad  bastante  con- 
siderable de  otros  principios,  como  ácidos  y  materias  extractivas,  cuyos 
productos  pueden  tener  alguna  influencia  en  la  determinación  de  los  sín- 
tomas de  la  uremia. 

Esta  opinión  sirvió  de  base  para  la  fundación  de  una  nueva  teoría, 
apoyb,da  por  autores  tan  respetables  como  Reuling,  Hoppe,  Oppler, 
Perls  y  Zalesky,  los  cuales  consideraban  que  los  principales  productos  que 
quedaban  retenidos  en  la  sangre  eran  la  creatina,  la  creatinina  y  la  leu- 
cina,  lo  cual  fué  comprobado  por  las  investigaciones  de  Perls,  quien  en- 
contró en  los  músculos  de  las  urémicas  la  creatina  y  la  creatinina.  Scho- 
ttin y  Hoppe,  que  fueron  los  principales  defensores  de  esta  teoría,  le  die- 
ron el  nombre  de  creatinemia. 

Más  adelante  se  dio  más  ancha  base  á  estas  ideas,  aceptando  que  la 
retención  en  la  sangre  de  todos  los  principios  constitutivos  de  la  orina  era 
lo  que  ejercía  una  acción  deletérea  sobre  el  organismo,  cuando  su  elimina- 
ción no  se  efectuaba  por  una  vía  suplementaria  de  la  de  los  ríñones.  Fa- 
briés,  en  1863,  fué  el  primero  que  estableció  esta  teoría,  á  la  cual  vinieron 
á  prestar  el  apoyo  de  su  autoridad  Chalvet  y  Gubler,  dándole  el  nombre 
de  urinemia^  en  sustitución  al  de  creatinemia.  Las  investigaciones  que 
practicaron  algunos  de  estos  autores  analizando  la  sangre,  los  músculos  y 
las  orinas  de  las  urémicas,  vinieron  á  dar  algún  fundamento  á  esta 
opinión. 

Como  consecuencia  de  esto,  Virchow  y  Hammond  atribuyeron  á  estas 
materias  extractivas,  á  la  par  que  á  la  urea,  una  importante  influencia  en 
la  patogenia  de  los  fenómenos  eclámpsicos. 

Challan,  en  1865,  sostuvo  en  su  tesis  inaugural  la  influencia  de  las 
materias  extractivas  en  la  producción  de  los  accidentes  de  la  uremia,  fun- 


(i)     IlypoliUe,  loe.  c¡t.,  p.  297. 
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(lindóse  en  experimentos  verificados  en  animales,  d  los  cuales  practicó  in- 
yecr.iones  subcutáneas  é  inlraí'enosas  de  orinas  normales  condensadas  por 
congelación,  después  de  orina  concentrada  y  despojada  de  urea,  y,  por  con- 
secuencia provista  solamente  de  materias  extractivas  y  de  vestigios  desa- 
les inorgánicas.  Este  autor  estableció  una  serie  de  conclusiones,  de  las  cua- 
les resulta  que  la  urea  no  es  el  principal  agente  tóxico  contenido  en  la  ori- 
na, sino  que  las  materias  llamadas  extractivas  contribuyen  también,  según 
toda  probabilidad,  á  la  intoxicación,  y  entre  estas  materias  la  creatinina 
parece  ser  la  que  tiene  propiedades  más  sospechosas, 

A  estas  conclusiones  objeta  M.  Hyppolitte  que,  para  que  tuvieran  el 
carácter  de  indudables,  sería  necesario  hacer  exiierimentos  con  sustancias 
procedentes  de  distintos  orígenes,  porque  algunas  de  estas  sustancias  lla- 
madas extractivas,  que  se  encuentran  en  la  orina  normal  en  tan  débil  pro- 
porción que  no  se  las  puede  dosificar,  se  presentan,  por  el  contrario,  en 
gran  cantid.id  en  ciertos  estados  patológicos.  Sería  también  necesario  ver 
si,  oponiéndose  &  la  eliminación  de  estas  materias  por  medio  de  la  opera- 
ción previa  de  la  nefrotomía,  los  resultados  obtenidos  hasta  con  muy  pe- 
quefias  cantidades  de  cada  una  de  estas  sustancias  extractivas,  experi- 
mentadas aisladamente  primero  y  después  en  conjunto,  serían  idénticas  A 
los  obtenidos  en  los  experimentos  de  Challan. 

M.  Gubler  participa  de  la  manera  de  ver  de  Challan,  Papi  este  autor 
existe  una  gran  analogía  de  causa  entre  los  accidentes  llamados  urémicos 
y  la  colesteremia  (ictericia  grave).  Así,  como  hemos  dicho,  designa  esta 
nueva  teoría  bajo  el  nombre  de  urinemm,  por  más  que  no  sea  la  orina  pro- 
piamente dicha  la  que  puede  encontrarse  en  la  sangre,  sino  los  principios 
destinados  á  constituirla.  M.  Chalvet  está  en  un  todo  conforme  con  la 
manera  de  ver  de  Gubler  y  Schottin. 

En  la  actualidad,  M.  Peter,  y  su  dicípulo  M.  PéÜssier,  sostienen  valien- 
temente esta  teoría.  Hé  aquí  un  resumen  de  la  explicación  que  da  el  mis- 
roo  M.  Peter  (i). 

M.  Peter,  refiriíndoseá  sus  propias  investigaciones  y  á  los  experimen- 
tos analíticos  de  M.  Quinqnaud  en  tres  análisis  de  la  sangre  de  las  eclámp- 
sicas,  ha  encontrado  tres  veces  más  de  materias  extractivas  próximamen- 
te que  en  el  estado  normal. 

La  mujer  embarazada,  según  el  mismo  autor,  así  como  elabora  la  he- 
matopoyesis por  dos,  efectúa  también  la  uropoyésis  por  dos,  Excreta,  pues, 
mayor  cantidad  de  urea  al  día.  Si,  pues,  elabora  más  urea,  debe  efectuar 
también  un  trabajo  secretorio  más  considerable;  es  decir,  que  por  el  filtro 
a  mayor  cantidad  de  sangre  ,  y  hay ,  por  lo  tanto,  hijieremia 
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funcional  exagerada.  Pues  bien ,  la  mayor  cantidad  de  sangre  en  el  órga- 
no supone  mayor  presión  vascular,  y  la  mayor  presión  vascular  favorece 
la  filtración  del  suero  sanguíneo  (ser murta)  y  algunas  veces  hasta  de  la 
misma  sangre  con  todos  sus  elementos  (hematuria).  Por  otra  parte ,  en  el 
embarazo,  en  razón  de  las  relaciones  anatómicas  de  las  arterias  renales 
con  las  útero-ováricas ,  acontece  que  la  hipertrofia  que  sufre  el  cuerpo  del 
útero  por  el  hecho  de  la  gestación  hace  que  las  arterías  útero-ováricas,  si- 
guiendo el  trabajo  de  desenvolvimiento  del  útero,  se  hipertrofien  también, 
y  que  á  su  vez  las  arterias  renales  sufran  también  las  modificaciones  de 
las  útero-ováricas  y  se  dilaten:  i.**,  porque  los  riñones  funcionan  con  más 
actividad,  y  2.°,  porque  la  corriente  sanguínea  que  afluye  á  las  útero-ová- 
ricas debe  pasar  antes  por  las  renales. 

«  Cuanta  más  albúmina  contiene  la  orina,  sigue  diciendo  el  mismo 
autor,  más  enfermo  está  el  riñon,  más  atacado  de  inercia;  el  microscopio 
entonces  descubre  en  la  orina  la  presencia  de  epiteliums,  de  cilindros 
granulosos  y  de  cilindros  hialinos.  Los  puntos  que  están  descamados  no 
funcionan  ya  y  dejan  filtrar  el  suero;  están  perdidos  para  la  secreción  uri- 
naria. 

En  tales  condiciones ,  la  mujer  embarazada  ya  no  elabora  orina,  el 
riñon  no  escoge  ya  los  elementos  de  descomposición  que  debían  consti- 
tuir la  orina ;  permanecen  y  se  acumulan  en  la  sangre ,  y  hé  aquí  por  qué 
está  enferma,  hé  aquí  por  qué  está  bajo  la  influencia  de  un  envenaniiento, 
de  una  tijisacion  urínémíca^  de  7tna  autotifisaciotí,  puesto  que  los  materia- 
les (lue  producen  este  tifus  preexisten  en  su  interior;  en  una  palabra,  hé 
aquí  las  causas  y  el  mecanismo  de  la  eclampsia  puerperal. » 

Según  lo  que  hemos  expuesto,  para  M.  Peter  la  eclampsia  no  es  más 
{\xjLt  nn  tl/us  unnémico j  wví^  autotifisaciotí.  ¿Qué  podemos,  por  lo  tanto,. 
oponer  á  esta  teoría? 

\jd  (^ue  M.  Hypolitte  ha  dicho  ya  respecto  de  la  ammoniemia :  que  no 
debe  juzgarse  por  razonamientos,  sino  por  los  hechos. 

M.  Hypolitte  ha  reunido  un  número  considerable  de  hechos  y  de  aná- 
lisis, de  los  cuales  resulta:  i.**,  que  no  está  probrado  que  la  mujer  emba- 
razada efectúe  una  uropoyésis  por  dos;  2.",  que  la  cantidad  de  urea  que  se 
elimina  durante  el  embarazo  más  bien  está  disminuida  que  aumentida,  y 
(iue  su  dosificación  varía  notablemente ,  según  el  procedimiento  analítico 
empleado,  puesto  que  entre  el  procedimiento  Ivon  y  el  procedimiento 
Liebig  puede  haber  una  diferencia  que  oscila  entre  i  á  5  gramos ;  3.",  que 
en  cuatro  experimentos  de  inyecciones  intravenosas  de  orina,  con  ligadu- 
ra de  los  vasos  renales  en  dos  de  ellos,  no  se  logró  determinar  convulsio- 
nco ;  sólo  en  los  dos  casos  en  que  se  practicó  la  ligadura  de  los  vasos  re- 
nales sobrevinieron  algunos  movimientos  convulsivos  (sin  ninguna  seme- 
janza con  los  cclámpsi'jos;  antes  de  la  muerte:  4.".  las  inyecciones  de  agua 
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destilada  en  las  venas,  pueden  llegar  á  producir  la  rotura  vascular  sin  de- 
terminar convulsiones  (i). 

Por  otra  parte,  á  la  teoría  de  M.  Peter  el  Dr.  Hypolitte  hace  las  si- 
guientes objeciones:  -«¿Por  qué  no  se  produce  la  urinemia  en  ciertas  en- 
fermas atacadas  de  oliguria  ó  anuria,  como  en  ciertos  casos  de  histerismo, 
en  los  cuales  no  hemos  visto  entrar  en  juego  ningún  órgano  sucedáneo 
del  riñon ,  puesto  que  no  hubo  ni  sudores  abundantes,  ni  excreción  anor- 
mal de  saliva,  ni  flujo  diarréico,  ni  ninguna  otra  trasudación  en  las  sero- 
sas? Admitiendo  la  eliminación  de  la  urea  por  esas  vías  indirectas,  sería 
necesario  en  tales  casos  un  flujo  compensador  por  los  órganos  menciona- 
dos. ¿Por  qué  no  se  produce  la  urinemia  en  los  casos  de  retro  versión  del 
útero  grávido,  con  compresión  de  la  vejiga  y  oliguria?  En  el  embarazo,  la 
cantidad  de  orina  emitida  en  las  24  horas  no  es  nunca  menor  de  la  cifra 
fisiológica ;  si  hay  anuria,  no  es  jamás  completa  durante  muchos  dias,  por- 
que siempre  hay  evacuación  de  cierta  cantidad  de  orina.  Ademas,  se  sabe 
que  en  los  casos  de  obliteración  de  los  uréteres,  cuando  fluye  cierta  can- 
tidad de  orina,  por  pequeña  que  sea,  hay  siempre  en  el  estado  general  un 
alivio  momentáneo. 

»Aun  admitiendo  la  doctrina  de  la  autotifisacion,  ¿cómo  admitir  su 
desaparición,  ó  más  bien  la  de  los  accidentes  convulsivos,  que  son  su  con- 
secuencia, inmediatamente  después  del  parto,  y  con  frecuencia  hasta  tan 
súbitamente  como  aparecieron?  ¿Podría  suponerse  que  la  sangría  que  pu- 
do practicarse  antes  del  parto,  así  como  la  sangría  natural  uterina  que  si- 
gue al  parto,  hayan  bastado  para  depurar  la  sangre?  Evidentemente  no. 
Porque ,  aunque  se  sangrara  profusamente  á  las  enfermas ,  los  ríñones  no 
podrían  descongestionarse,  ni  mucho  menos  llegar  á  la  curación  en  tan 
poco  tiempo ,  puesto  que  es  de  suponer  que  habría  nefritis  avanzada  en 
tales  casos.  Por  los  demás,  los  análisis  de  la  sangre  de  las  eclámpsicas  no 
permiten  tampoco  adoptar  la  ingeniosa  teoría  de  M.  Peter,  la  cual,  hasta 
cierto  punto,  explica  los  fenómenos  observados,  es  decir,  de  la  eclampsia; 
pero  falta  por  completo  hacer  comprender  el  mecanismo  al  principio  del 
embarazo.  ¿Cómo  explicar  esas  modificaciones  tan  curiosas  de  la  tempe- 
ratura en  los  accidentes  convulsivos  y  su  existencia  tan  efímera?  Si  se  tra- 
tara de  un  envenamiento,  una  tifisacion  análoga  c  á  la  tifisacion  por  el  pu- 
trílago  ateromatoso  (endocarditis  ulcerosa  de  los  autores,  llamada  por  mí 
tifus  aterómico)  al  tifus  de  los  campamentos,  á  la  fiebre  tifoidea,  etc.,'^- 
como  lo  pretende  M.  Peter ,  ¿  no  debería  existir  un  estado  febril  más  re- 
gular y  más  marcado ,  y  otros  síntomas  generales ,  como  el  delirio,  estado 
adinámico  ó  atáxico  particular,  etc.,  que  faltan,  por  el  contrario,  ó  por  lo 


(i)     Hypolitte,  loe.  cit.,  pág.  307  y  siguientes. 
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menos  son  poco  marcados,  en  la  eclampsia?  Este  estado  febril  existe,  en 
efecto,  en  los  casos  de  inyección  intravenosa  de  materias  extractivas 
(Challan). » 

Resulta ,  con  efecto ,  de  los  hechos  clínicos  y  experimentales  que  adu- 
ce M.  Hypolitte,  que  la  teoría  de  M.  Peter  no  puede  admitirse. 

Sólo  mencionaremos  como  por  memoria  la  teoría  de  Bence  Jones,  la 
cual  está  abandonada  hasta  por  su  mismo  autor.  Bence  Jones  creía  que  la 
urea  se  trasforma  en  ácido  oxálico  y  que  éste  es  el  agente  tóxico,  y  por 
consecuencia  la  causa  de  la  eclampsia. 

Réstanos  tan  sólo  mencionar  otras  dos  teorías,  las  cuales  necesitan 
todavía  ser  controvertidas,  y  la  confirmación  de  la  experimentación  y  de 
la  clínica. 

La  teoría  de  Thudichum,  citada  por  Monod,  el  cual,  h  priori^  atribu- 
ye al  urocromo  todos  los  accidentes  nerviosos. 

La  de  Jonhson,  que  atribuye  las  convulsiones,  los  vómitos  pertinaces  y 
demás  fenómenos  nerviosos  del  embarazo  y  del  parto  á  un  defecto  de  iner- 
vación, resultante  de  una  nutrición  imperfecta  de  los  nervios.  Este  autor 
hace  notar  en  apoyo  de  su  tesis  que  el  sistema  nervioso,  sobre  todo  el  siste- 
ma del  gran  simpático  abdominal,  se  ve  obligado  á  tomar  en  poco  tiempo 
grandes  proporciones  para  poder  adaptarse  al  nuevo  sistema  circulatorio 
genital,  que  durante  la  preñez  experimenta  modificaciones  tan  importantes. 
En  la  mujer  embarazada,  los  nervios  tienen  necesidad  de  recibir  en  gran 
proporción  un  elemento  nutritivo  propio  (fósforo)  para  seguir  el  movi- 
miento de  desarrollo  que  se  les  impone.  Ahora  bien,  como  el  feto  necesita 
para  él,  y  sobre  todo  para  sus  huesos,  cierta  cantidad  de  fósforo  sacada 
por  la  alimentación,  puede  hacer  que  esta  sustancia  falte  á  la  nutrición  de 
la  madre ;  y  hé  aquí  cómo,  según  M.  Jonhson,  siendo  imperfecta  la  nutri- 
ción de  los  nervios,  puede  verse  tan  comprometida  la  inervación  de  la 
mujer  embarazada  (i). 

Esta  teoría,  que  apenas  ha  encontrado  eco  en  el  mundo  científico, 
merece,  según  nuestro  humilde  parecer,  ser  tomada  en  consideración, 
pues  creemos  que  en  un  problema  tan  oscuro  como  el  de  la  patogenia  de 
la  eclampsia  puerperal  no  deben  despreciarse,  sin  analizarlas  previamen- 
te, las  hipótesis  que  se  emitan,  por  más  que  sean  algún  tanto  aventu- 
radas. 

Hemos  visto,  por  la  exposición  de  las  doctrinas  y  de  las  opiniones 
que  preceden,  que  los  autores,  sobre  todo  los  modernos,  de  acuerdo  sobre 
el  hecho  probable  de  una  intoxicación  en  la  eclampsia,  no  están  tan  acor- 


(i)     El  Siglo  Médico  (del  Medical  Times  y  Hez'ue  de  Thérapeutique)^  año  1S72, 
núm.  946 ,  p.  8S. 
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dk's  sobre  la  naturaleza  del  agente  tóxico  que  puede  alterar  este  liquido  y 
modificar  las  propiedades  excito- motrices  del  sistema  nervioso. 

En  la  actualidad,  pues,  no  es  posible  concluir  nada  cierto  sobre  la 
patogenia  de  la  eclampsia  puerperal;  la  ciencia  no  ha  dicho  aún  su  últidia 
palabra,  y  quizás  tarde  aún  mucho  tiempo  en  resolver  una  cuestión  tan 
compleja.  Sin  embargo,  gracias  á  los  recientes  estudios  de  MM.  Bourne- 
ville,  Dieudtí,  Hebarl,  Budin,  Pinard,  Hypolitte,  etc.,  hoy  dia  se  posee  un 
sfntoma  importantísimo  bajo  el  punto  vista  de  la  patogenia,  de!  diagnós- 
tico, del  pronostico  y  de  la  terapéutica;  hablamos  de  la  marcha  de  la  tem- 
peratura, cuyo  importante  signo  nos  permite  decir  que  la  eclampsia  no  es 
la  uremia  y  conocer  si  la  terminación  será  feliz  ú  desgraciada. 

La  eclampsia  puerperal,  según  se  desprende  del  estudio  que  llevamos 
hecho  sobre  su  patogenia,  es  una  manifestación  morbosa  que,  como  la  al- 
buminuria puerperal,  necesita  para  su  aparición  de  un  conjunto  de  causas 
que  parecen  radicar  especialmente  en  las  alteraciones  de  la  sangre,  en  ci 
aumento  de  la  tensión  intravascular  y  en  las  excitaciones  reflejas  que 
emanan  del  sistema  uterino  y  abocan  &los  centros  nerviosos,  que  una  nu- 
trición imperfecta  por  una  sangre  viciada  hacen  mus  irritables,  como  te- 
nemos ocasión  de  ver  todos  los  dias  por  la  diversidad  de  fenómenos  ner- 
viosos que  se  manifiestan  en  el  estado  de  gestación.  Finalmente,  termina- 
remos añadiendo  que  la  eclampsia  puerperal  es  una  entidad  morbosa  dis- 
tinta de  la  uremia,  de  la  epilepsia,  del  histerismo,  de  la  epilepsia  saturni- 
na, de  las  convulsiones  determinadas  por  ios  tumores  cerebrales ,  de  la 
meningitis  cerebro-espinal,  de  la  hemorragia  cerebral  y  de  la  conmoción 
cerebral,  como  vamos  á  ver  al  hablar  del  diagnóstico. 

Diagnóstico. — El  diagnóstico  de  la  eclampsia  puerperal  no  es  difícil 
de  establecer,  ya  se  considere  la  afección  en  el  período  convulsivo,  ya  en 
erpertodo  comatoso.  En  efecto,  el  estado  puerperal  en  cuyo  curso  aparcie 
esta  neuropatía;  los  pródromos  que  tan  frecuentemente  inician  el  ataque; 
el  carácter  de  las  convulsiones,  sucediéndose  las  tónicas  i  las  clónicas  de 
una  manera  fatal  y  constante  sin  dislocación  del  tronco  á  pesar  de  lo 
enérgico  de  las  contracciones  musculares;  la  pérdida  absoluta  del  conoci- 
miento y  de  la  sensibilidad;  el  horrible  aspecto  íjue  la  enferma  presenta; 
los  desórdenes  que  sufre  la  respiración  y  !a  circulación;  las  modificaciones 
que  se  observan  en  la  temperatura;  y,  finalmente,  el  período  de  coma 
más  ó  m¿nos  profundo  que  sigue  necesaria  y  constantemente  al  período 
convulsivo,  dan  á  la  eclampsia  una  fisonomía  particular,  que  la  distingue 
de  todas  las  otras  enfermedades. 

Esto  no  obstante,  creemos  conveniente  exponer  los  signos  diferencia- 
les entre  esta  afección  y  aquellas  con  las  cuales  podría  quizás  confundir- 
se, tanto  durante  el  jiarosiismo .  como  durante  el  período  comatoso, 

£n  el  períiiiio  íom-uhhu. —  Las  enfermedades  con  que  podría  con- 
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fundirse  durante  este  período,  son  la  uremia,  la  epilepsia,  el  histerismo  j 
la  catalepsia. 

Uremia. — Si  no  contáramos  hoy  dia  con  un  signo  diagnóstico  tan 
significativo  y  constante  como  las  diferencias  termométricas  que  se  obser- 
van entre  la  uremia  y  la  eclampsia,  fuera  en  verdad  muy  difícil  diferen- 
ciar estos  dos  estados  morlx)sos.  Con  efecto,  la  gran  semejanza  que  existe 
entre  las  convulsiones  de  la  uremia  y  las  convulsiones  eclámpsicas,  ape- 
nas permite  al  práctico  distinguir  las  que  pertenecen  á  cada  una  de  en- 
trambas enfermedades;  sin  embargo,  considerado  en  conjunto  el  proceso 
urémico,  se  ve  claramente  que  no  es  el  mismo  que  el  proceso  eclámpsico. 
La  uremia  puede  afectar  el  tipo  epiléptico  ^  el  convulsivo  y  d  tetánico  (Jac- 
coud);  es  decir,  que  puede  el  paroxismo  ser  en  im  todo  semejante  á  la 
epilepsia,  puede  carecer  de  convulsiones  tónicas  y  en  otros  casos  puede 
estar  constituido  por  contracciones  tetánicas  tan  sólo.  La  eclampsia  tiene 
siempre  sus  tres  estadios  bien  marcados:  i.°,  convulsiones  tónicas;  2.**,  con- 
vulsiones clónicas;  y  3.*^,  período  comatoso;  y  esto  de  una  manera  cons- 
tante, invariable,  siempre  la  misma,  con  su  fisonomía  particular,  con  su 
sucesión  inalterable. 

La  uremia  puede  revestir  desde  luego  la  forma  comatosa  sin  ir  prece- 
dida ni  acompañada  de  convulsiones,  lo  cual  no  se  observa  nunca  en  la 
eclampsia  puerperal.  Esta  forma  puede  acompañarse  en  la  uremia  de  de- 
lirio, lo  cual  tampoco  se  observa  en  la  eclampsia. 

La  invasión  del  paroxismo  urémico  puede  ser  lenta ,  aguda  y  súbita, 
mientras  que  la  explosión  de  la  eclampsia  siempre  es  la  misma,  con  pe- 
queñas diferencias. 

La  duración  de  la  uremia  lenta  (Jaccoud),  puede  durar  muchas  sema- 
nas. La  eclampsia  casi  nunca  excede  de  3  á  5  dias. 

En  la  animo niemia  la  boca  está  seca,  la  sed  es  viva,  hay  vómitos  y 
diarrea,  lo  cual  no  se  observa  en  la  eclampsia. 

Finalmente,  en  los  casos  en  que  la  uremia  afecta  el  tipo  á  que  Jaccoud 
llama  epiléptico ,  las  dificultades  para  el  diagnóstico  serán  insuperables  si 
no  se  apela  á  la  exploración  termométrica.  El  termómetro  esclarece  en- 
tonces de  tal  modo  el  diagnóstico,  que  es  imposible  la  confusión. 

En  general,  en  la  uremia  se  nota  un  descenso  de  la  temperatura  desde 
el  principio  del  ataque.  En  la  eclampsia,  por  el  contrario,  la  temperatura 
se  eleva  desde  los  primeros  momentos.  En  el  curso  del  ataque  urémico  si- 
gue descendiendo  la  columna  mercurial  hasta  la  muerte ,  y  aun  después 
de  ella.  En  la  eclampsia,  la  columna  termométrica  sigue  elevándose  y 
oscila  entre  37^,8  y  40°,  pudiendo  llegar  á  41*",  y  alcanzar  á  42**  y  43'^ 
después  de  la  muerte. 

Puede  suceder ,  sin  embargo ,  que  al  principio  del  ataque  urémico  la 
temperatura  permanezca  normal  y  aun  un  poco  más  elevada;  pero  este 
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estado  no  se  sostiene ,  sino  que  bien  pronto  se  marca  el  descenso  gradual 
y  progresivo. 

Como  se  ve,  no  cabe  confusión  entre  estos  dos  estado;  la  eclampsia 
no  es,  pues,  la  uremia. 

JEpilepsia. — Esta  es  otra  de  las  enfermedades  en  que  el  diagnósti- 
co sería  difícil  si  sólo  se  atendiera  á  los  fenómenos  convulsivos  del  ata- 
que. Pero  si  se  tiene  presente  que  la  enferma  está  dentro  del  estado  puer- 
peral, si  se  observa  la  frecuente  coincidencia  de  la  albuminuria  con  la 
eclampsia,  la  existencia  de  edemas  y  los  antecedentes  no  epilépticos  de 
la  enferma,  no  es  fácil  la  confusión.  Ademas,  la  eclampsia  es  una  enfer- 
medad aguda  y  de  corta  duración,  pero  cuyos  ataques  se  repiten  con  muy 
cortos  intervalos,  mientras  que  la  epilepsia  tiene  una  marcha  crónica,  su 
duración  es  larguísima,  ilimitada  y  los  ataques  aparecen  generalmente  á 
intervalos  largos.  Por  último,  la  eclampsia  va  seguida  de  coma,  y  en  la 
epilepsia  la  paciente,  después  del  ataque,  queda  algo  atontada,  pero  no 
comatosa. 

La  temperatura  suministra  también  en  este  caso  un  signo  precioso  de 
diferencia.  Bajo  la  influencia  del  acceso  de  epilepsia,  la  temperatura  se 
eleva  ligeramente;  comunmente  el  aumento  varía  entre  o**,  2  y  i®.  Sólo  ex- 
cepcionalmente  puede  alcanzar  á  38^*. 

Una  vez  terminado  el  acceso  epiléptico,  la  temperatura  desciende 
para  no  aumentar  hasta  una  nueva  crisis.  Esta  circunstancia  bastaría  por 
sí  sola  para  diferenciar  la  epilepsia  de  la  eclampsia,  pues  ya  hemos  dicho 
que  en  esta  última  enfermedad  la  temperatura  se  eleva  mucho  más  y  se 
sostiene  elevada  en  el  intervalo  de  los  ataques  hasta  que  la  enfermedad 
está  dominada  y  tiende  á  desaparecer  completamente. 

Finalmente ,  la  epilepsia  no  se  deja  influir  por  los  mismos  agentes  te- 
rapéuticos que  la  eclampsia.  La  sangría,  que  á  veces  logra  disminuir  y 
hasta  curar  los  accesos  cclámpsicos,  tiene,  por  el  contrario,  una  influencia 
perniciosa  en  la  epilepsia.  Moreau  (de  Tours)  ha  sometido  á  enfermas 
epilépticas  á  las  inhalaciones  de  cloroformo ,  sin  lograr  detener  ni  hacer 
abortar  los  ataques,  mientras  que  Simpson,  Stoltz,  Aubenas,  Braun  y  otros 
han  demostrado  que  podía  suspenderse,  jlejar  y  hacer  abortar  los  ataques 
eclámpsicos  por  medio  de  cloroformizaciones  administradas  á  dosis  eleva- 
das y  pacientemente  sostenidas. 

Histerismo. — Entre  el  histerismo  y  la  eclampsia  hay  diferencias 
tan  marcadas,  que  apenas  es  posible  el  error  en  el  diagnóstico.  Los  ante- 
cedentes de  la  enferma,  la  coincidencia  frecuente  de  la  albuminuria  con 
la  eclampsia,  el  carácter  de  las  convulsiones,  el  período  de  coma ,  la  ele- 
vación de  la  temperatura  y  el  estado  del  pulso,  alejarán  siempre  la  idea 
de  un  ataque  de  histerismo  convulsivo. 

En  los  ataques  llamados  por  algunos  autores  histero-epilépticos,  la 
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marcha  de  la  temperatura  es  semejante  á  la  que  se  observa  en  la  epilepH 
sia.  Para  estos  casos  nos  referimos  á  lo  dicho  al  establecer  el  diagnóstico 
diferencial  con  esta  última  enfermedad. 

Cuando  el  ataque  es  de  verdadero  histerismo ,  las  convulsiones  son  ex- 
clusivamente clónicas,  tumultuosas  é  irregulares,  en  términos  que  la  enfer- 
ma se  arroja  de  la  cama,  se  retuerce,  se  agita,  ejecuta  movimientos  desor- 
denados y  se  necesita  del  esfuerzo  de  algunos  hombres  para  sujetarla  y 
evitar  que  se  lastime ;  sus  facultades  intelectuales  y  sensoriales  no  están 
perdidas,  la  mano  no  se  cierra  fuertemente  sobre  el  pulgar,  no  hay  espu- 
ma en  la  boca,  grita,  chilla  y  después  del  ataque  recuerda  lo  que  le  ha 
pasado. 

Poco  diremos  del  diagnóstico  diferencial  de  la  catalepsia  con  la 
eclampsia,  porque  la  primera  tiene  caracteres  bastante  marcados  que  son 
suficientes  para  establecer  el  diagnóstico.  En  la  catalepsia,  todo  el  cuerpo 
está  colocado  en  la  posición  precisa  en  que  ha  sido  atacado  desde  el  prin- 
cipio del  acceso ,  ó  bien  en  la  que  se  le  hace  adoptar.  I-.a  duración  del 
ataque  puede  ser  larga,  pero  no  hay  coma  ni  modificaciones  en  la  tempe- 
ratura. 

En  cuanto  al  tétanos,  el  diagnóstico  es  fácil,  porque  sólo  presenta  con- 
vulsiones tónicas,  permanentes,  ó  repitiéndose  á  intervalos  más  ó  menos 
cortos. 

Intoxicación  saturnina  (epilepsia  saturnina), — Los  envene- 
namientos dan  también  origen  á  convulsiones,  las  cuales  han  sido  perfec- 
tamente estudiadas  y  diferenciadas  de  la  eclampsia  por  Braun.  El  único 
envenenamiento  cuyas  convulsiones  se  parecen  algo  á  las  de  la  eclampsia, 
es  el  envenamiento  por  el  plomo.  Pero,  en  estos  casos,  los  antecedentes, 
los  fenómenos  gástricos  que  se  producen  y  la  marcha  de  la  temperatura, 
en  un  todo  semejante  á  la  de  la  epilepsia,  disiparán  toda  clase  de  dudas. 
Ademas,  el  trazado  esfigmográfico  del  pulso  es  tricroto.  En  este  trazado 
la  línea  ascendente  es  casi  vertical,  el  vértice  bastante  agudo  y  el  policro- 
tismo  está  exagerado  *  á  veces  el  vértice  es  ancho ,  redondeado  y  puede 
observarse  en  él  un  temblor  especial ,  una  irregularidad  que  demuestra  la 
ataxia  del  corazón.  ^ 

Tumor  cerebral  y  meningitis  cerebro-espinal. — 
En  los  casos  de  tumor  cerebral  durante  el  embarazo,  el  conmemorativo, 
la  carencia  de  albúmina  en  la  orina,  los  trastornos  en  las  facultades  inte- 
lectuales y  afectivas,  y  en  las  funciones  de  la  motilidad  y  sensibilidad 
anteriores  al  ataque  convulsivo  y  la  escasa  elevación  térmica ,  aclararán 
el  diagnóstico. 

La  meningitis  cerebro-espinal  puede  ocasionar  en  las  embarazadas 
fenómenos  bastante  semejantes  á  la  eclampsia  en  el  período  prodrómico. 
Pero,  en  estos  casos,  la  elevación  de  la  temperatura  no  corresponde  al  es- 
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lado  de!  pulso,  que  es  poco  frecuente  (84  pulsaciones),  según  tuvo  ocasión 
tie  observar  Dieudé  en  una  enrerma  atacada  de  esta  enfermedad,  y  ta  fal- 
ta de  convulsiones  características  alejarán  la  idea  de  una  eclampsia. 

Fcríodú  comatuso. — La  eclampsia  puerperal  tiene  r;isgos  tan  carac- 
terísticos y  un  síndrome  tan  particular,  que  es  difícil  que  un  práctico  ins- 
(ruido  deje  de  diagnosticarla  cuando  se  encuentra  en  presencia  de  un  caso 
dt  esta  enfermedad.  Pero  existen  enfermedades  que  tienen  algún  pareci- 
do con  esta  neuropatía  y  pudieran  confundirse  con  ella.  Esto,  que  sucede 
en  el  periodo  convulsivo,  acontece  también  durante  el  período  com.ítoso. 

Con  efecto,  el  coma  de  la  eclampsia  se  parece  mucho  a!  de  la  hemor- 
ragia cerebral  y  al  de  la  conmoción  cerebral.  Cruemos,  sin  embargo,  ocio- 
so entrar  en  detalles  respecto  al  diagnóstico,  pues  bastan  tos  antecedentes 
que  el  médico  recoge  á  la  cabecera  del  enfermo  para  conocer  la  enferme- 
dad de  que  se  trata. 

Ma-bcha,  duración,  TERMiNACioNKs. — La  marcha  de  la  eclampsia 
l>uerperal  es  siempre  aguda  y  su  duración  rara  vez  excede  de  cinco  dias. 

Puede  terminar  por  la  muerte  y  i>or  la  curación.  La  proporción  que 
guarda  entre  el  número  de  casos  desgraciados  y  el  de  curaciones,  es  el 
de  14  por  100,  según  los  autores  modernos.  La  muerte  puede  sobrevenir 
durante  el  paroxismo,  y  en  este  caso  se  atribuye  á  la  larga  duración  del 
esiKLsmo  tónico  á  consecuencia  de  la  suspensión  de  la  respiración,  y  qui- 
zás por  contracción  convulsiva  del  corazón  (Playfair),  Lo  más  frecuente 
es  que  sobrevenga  después  del  paroxismo  y  fallezcan  por  asfixia  &  por.- 
agotamiento  nervioso. 

Cuando  la  enfermedad  se  termina  por  la  curación,  no  siempre  desapa- 
rece, desgraciadamente,  sin  dejar  tristes  huellas  de  su  paso.  Algunas  ve- 
ces, sobre  todo  cuando  la  eclampsia  se  presenta  precedida  ú  acompañada 
de  albuminuria,  deja  en  pos  de  si  parálisis  parciales,  amaurosis  dobles  ó  uni- 
laterales más  ó  menos  completas,  atribuidas  por  algunos  autores  á  edemas 
ü  derrames  serosos  en  los  tálamos  ópticos,  y,  finalmente,  algunos  otros  des- 
órdenes en  los  funciones  de  la  sensibilidad  y  del  movimiento,  y  en  los  ór- 
ganos de  los  sentidos.  Sin  embargo,  por  lo  regular  estos  trastornos  desapa- 
recen después  de  un  tiempo  más  ó  menos  largo,  y  la  mujer  recobra,  [lor 
último,  la  integridad  de  sus  funciones  fisiológicas. 

Pronóstico. — El  pronóstico  de  la  eclampsia  puerperal,  siempre  es 
grave.  Bosta  para  ello  consultar  las  estadísticas  de  la  mortalidad  que  con- 
signan diferentes -autores.  Mad.  Lachapelle,  en  1S25,  considérala  la  mor- 
bilidad en  un  50  por  loo^  Barker,  en  1S55,  la  hacía  ascender  á  33  por  too 
dnles  ó  durante  el  parto,  y  á  20  por  100  después  de  la  expulsión  del  feto; 
Chailly-Honoré  dice  haber  observado  en  su  clientela  y  en  la  clínica  una 
mortalidad  de  75  por  loo;  de  la  estadística  de  ChurchiU,  resulta  un  20  por 
roo;  de  la  de  Raymond,  un  15;  y  de  la  de  Brumerstaei,  37,S. 
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Según  se  desprende  de  las  anteriores  estadísticas ,  la  mortalidad  por 
ICO  ha  ido  decreciendo,  y  hoy  dia  Playfair  la  aprecia  en  un  14  por  100. 
Pero  los  resultados  más  satisfactorios  son  los  que  consigna  el  Dr.  Gustavo 
Froger  (i),  el  cual  dice  haber  observado  sólo  una  mortalidad  de  8,49 
por  100. 

Como  quiera  que  sea,  el  pronóstico  es  grave  tanto  para  la  madre  co- 
mo para  el  feto.  Pero  hay  ciertas  circunstancias  que  lo  agravan  más;  así, 
la  eclampsia  que  aparece  al  principio  del  parto,  sobre  todo  en  las  primí- 
paras, es  mucho  más  grave  que  la  que  sobreviene  en  el  período  de  expul- 
sión. Según  la  mayor  parte  de  los  tocólogos,  la  salida  del  feto  influye  fa- 
vorablemente suspendiendo  los  accesos-,  y,  por  el  contrario,  la  prolonga- 
ción del  parto  facilita  su  reproducción  y  los  agrava. 

La  duración  de  la  eclampsia,  la  intensidad  y  repetición  de  los  acce- 
sos, su  coincidencia  con  accidentes  urémicos,  etc.,  aumentan  la  gravedad 
placentaria.  Según  Chailly-Honoré ,  la  aparición  de  la  eclampsia  des- 
pués del  alumbramiento  es  mucho  más  grave,  porque  entonces  no  es  po- 
sible emplear  el  medio  de  tratamiento  más  eficaz,  cual  es  la  extracción 
del  producto;  pero  Joulin,  Playfair  y  otros  autores,  opinan  en  sentido  con- 
trario. 

Las  consecuencias  de  la  eclampsia  son  sumamente  graves  para  el  feto, 
pues  su  mortalidad  es  muy  grande.  Según  Joulin,  mueren  más  de  las  dos 
terceras  partes;  según  Chailly-Honoré,  mueren  casi  siempre  cuando  los 
ataques  se  repiten,  y  á  veces  basta  un  solo  acceso  para  determinar  su 
muerte.  El  Dr.  D.  F.  de  P.  Campa  dice  que  mueren  próximamente  la  mi- 
tad, y  Hall  Davis,  citado  por  Playfair,  reduce  su  mortalidad  á  una  tercera 
parte.  Los  autores ,  como  se  ve ,  no  están  acordes  en  la  apreciación  de  la 
gravedad  del  pronóstico  para  el  feto,  relativamente  á  su  mortalidad  por 
ICO.  Nosotros  creemos  que  mueren  más  de  la  mitad  y  que  su  fallecimien- 
to es  ocasionado  por  la  suspensión  de  la  hematósis  en  la  madre,  que  im- 
pide, como  consecuencia,  la  respiración  fetal ,  y  por  la  contracción  espas- 
módica  del  útero,  que  coadyuva  al  mismo  fin  dificultando  la  circulación 
placentaria.  No  negamos,  sin  embargo,  que  algunas  veces  pueda  ser  ata- 
cado también  el  feto  de  convulsiones  y  que  éstas  lleguen  á  determinar  su 
muerte;  pero  consideramos  estos  casos  como  muy  excepcionales. 

Pero  el  guía  más  seguro  que  tiene  el  práctico  para  fundar  su  pronós- 
tico sobre  cada  caso  particular ,  es  la  temperatura.  Este  signo  ha  venido  á 
quitar,  si  así  puede  decirse,  gran  parte  de  su  importancia  en  el  pronóstico 
á  los  otros  síntomas.  El  Dr.  Hypolitte  deduce  de  sus  observaciones  reglas 


(i)     Froger,  Du  traite ment  de  Péclampsie  puerpérale par  thydraie  de  chioral.  Pa- 
rís, 1879. 


DE  LA   ECLAMPSIA   PUERPERAL.  8 1 

generales  para  apreciar  la  gravedad  del  pronóstico  por  medio  del  termó- 
metro, cuyas  reglas  formula  de  la  siguiente  manera: 

I ."  Siempre  que  la  temperatura ,  después  de  haber  seguido  la  marcha 
característica  (es  decir,  haberse  elevado)  que  le  es  propia  en  la  eclampsia 
puerperal,  desciende  progresivamente ^  puede  hacerse  un  pronóstico  favo- 
rable. 

2.*  Si,  por  el  contrario,  la  temperatura  continúa  y  persiste  aumentan- 
do gradualmente,  y  llega  á  una  cifra  muy  elevada  (40^,5  á  42**),  debe  ha- 
cerse un  pronóstico  desfavorable,  porque  en  estos  casos  la  eclampsia  se 
termina  frecuentemente  por  la  muerte. 

Estas  reglas,  que  se  refieren  á  la  madre,  son  enteramente  aplicables  al 
feto. 

De  los  estudios  clínicos  que  se  han  hecho  sobre  este  punto,  y  de  los 
experimentos  que  se  han  practicado  en  animales ,  resulta  que  pueden  for- 
mularse las  siguientes  reglas: 

I.*  Siempre  que  la  columna  termométrica  llegue  en  su  elevación  á 
40°,  debe  formarse  un  pronóstico  muy  desfavorable  respecto  de  la  vida 
del  feto. 

2.*  Si  la  temperatura  se  eleva  más  y  pasa  de  40^,5,  casi  puede  asegu- 
rarse que  el  feto  ha  muerto. 

Estas  reglas  generales  que  hemos  formulado,  se  apoyan  en  las  inves- 
tigaciones de  Hohl,  Huter,  Fiedler,  Hecker,  Buhl,  y  especialmente  de 
Kaminski,  Winckel,  Runge,  Leyden,  Zweifeld,  Herrgott,  etc.,  los  cuales 
han  tenido  ocasión  de  observar,  clínicamente  unos  y  experimentalmente 
otros,  que  las  probabilidades  de  vida  del  feto  están  en  razón  inversa  de 
la  elevación  de  la  temperatura. 

Vemos,  pues,  que  el  conocimiento  de  la  temperatura  es  de  la  mayor 
importancia  relativamente  al  pronóstico  sobre  la  vitalidad  del  feto,  así 
como  respecto  á  las  probabilidades  de  curación  de  la  madre. 

Tratamiento. — La  terapéutica  de  la  eclampsia  puerperal  tiene  la 
misma  historia  que  la  de  todas  aquellas  enfermedades  cuya  patogenia  es 
desconocida  y  cuya  terrible  gravedad  ha  hecho  que  las  medicaciones  más 
racionales,  al  parecer,  fueran  impotentes  para  evitar  sus  terribles  estragos, 
causando  la  desesperación  de  los  clínicos  más  experimentados.  Prescindi- 
mos ,  pues ,  de  hacer  su  historia  y  vamos  desde  luego  á  ocuparnos  de  los 
medios  (jue  la  observación  clínica  ha  declarado  como  más  eficaces. 

\P     Tratamietito  profiláctico. — Reconocida  la  albuminuria  puerperal 
como  una  concomitancia  casi  constante  de  la  eclampsia,  á  la  cual  prcce- 
\^^\,   de  las  más  de  las  veces  durante  un  tiempo  más  ó  menos  largo,  debe  fijar- 
'*"se  la  atención  del  clínico  en  este  fenómeno  y  tratar  de  corregir  la  altera- 
ción de  la  secreción  urinaria.  Para  combatir  esta  alteración ,  se  han  pro- 
puesto diferentes  medios:   los  diuréticos  (acetato  ó  bitartrato  de  potasa); 
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los  purgantes,  con  objeto  de  disminuir  la  tensión  arterial  y  de  desembara- 
Z2r  el  lubo  gástrico  de  los  materiales  allí  contenidos;  las  ventosas  secas 
en  la  región  lumbar  para  combatir  la  hiperemia  renal;  los  baños  de  vapor 
y  los  baftos  turcos ,  con  el  fin  de  solicitar  la  diaforésís ;  el  régimen  lácteo 
(Tamier),  la  albúmina  y  los  pescados  blancos  como  plan  dietético;  el 
percloruro  de  hierro  asociado  á  la  digital;  y,  finalmente,  el  parto  prema- 
turo artificial  cuando  existen  síntomas  graves ,  en  atención  á  los  peligros 
<jue  corren  la  madre  y  el  feto  si  el  tratamiento  anterior  no  dio  resultado 
(Playfair).  : 

No  debe  olvidarse  el  estado  de  susceptibilidad  nerviosa  que  el  emba- 
razo imprime  á  la  mujer,  por  cuya  razón  deberá  procurarse  separar  todas 
las  causas  de  excitabilidad,  tanto  morales  como  físicas,  ateniéndose  á  los 
preceptos  consignados  en  todas  las  obras  de  obstetricia  al  tratar  de  la  hi- 
giene del  embarazo,  del  parto  y  del  puerperio  propiamente  dicho. 

Siéndonos  desconocida  la  verdadera  causa  eficiente  de  la  neuropatía 
de  que  tratamos,  no  podemos  llenar  la  indicación  causal  sino  empírica- 
mente ,  quedando  reducida  la  profilaxis  á  los  medios  que  hemos  indicado, 
los  cuales  deberán  ser  elegidos  según  los  casos  por  el  buen  criterio  clíni- 
co del  profesor. 

2.°  Tratamipnto  curativo, — Los  medios  cuya  reconocida  eficacia  para 
combatir  los  accidentes  eclámpsicos  ha  sancionado  la  observación  clíni- 
ca, pueden  reducirse  á  los  siguientes: 

A.  Cloroformo. — La  utilidad  del  cloroformo  en  la  eclampsia,  es  un  he- 
cho incontestable.  Este  tratamiento,  preconizado  por  Simpson  y  Channing, 
después  por  Braun,  Scanzoni,  Richet,  Gros  de  Sainte-Marie-aux-Mines, 
Stoitz,  Blot,  Tamier,  Chassagny,  Macario,  Fauque,  Liegard,  Trousseau, 
Maugenest,  Chailly-Honoré,  Joulin,  etc.,  ha  adquirido  hoy  dia  una  impor- 
tancia considerable  en  la  terapéutica  de  la  eclampsia. 

Sin  embargo,  este  agente  terapéutico,  que  cada  dia  adquiere  más  pre- 
ponderancia en  la  práctica  tocológica,  ha  tenido,  y  tiene  en  la  actualidad, 
adversarios  de  gran  autoridad  y  reputación.  Citaremos  entre  ellos  á  M.  De- 
paul ,  el  cual  dice  que  ni  el  raciocinio  ni  los  hechos  pueden  conducir  al  em- 
pleo de  este  medio.  Esta  opinión ,  no  obstante ,  no  está  en  consonancia  con 
los  resultados  obtenidos  por  innumerables  clínicos,  y  creemos  que,  apesar 
de  la  autoridad  del  nombre  que  la  defiende,  ha  de  pesar  muy  poco  en  el 
ánimo  de  los  tocólogos  modernos,  pues  cada  dia  se  conoce  mejor  la  acción 
terapéutica  de  este  precioso  agente  y  se  perfeccionan  los  procedimientos 
que  se  emplean  para  su  aplicación,  alejando  de  este  modo  los  exagerado.s 
temores  que  ha  inspirado. 

M.  Bonafos,  otro  de  los  más  decididos  adversarios  del  cloroformo, 
concreta  del  siguiente  modo  los  cargos  que  á  este  agente  se  le  dirigen 
para  probar  su  ineficacia  en  el  tratamiento  de  la  eclampsia:  «El  buen 
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sentido  debe  hacer  rechazar  el  cloroformo.  No  tiene  ninguna  indicación, 
ni  antes  del  ataque,  ni  durante  el  ataque,  ni  después  de  él.  Antes  del  ata- 
que, porque  la  enferma  está  comatosa;  durante  el  ataque,  porque  la  en- 
ferma no  respira;  y  después  del  ataque,  porque  hay  peligro  de  asfixia. » 
A  estos  cargos,  los  defensores  del  cloroformo  contestan:    • 

m 

j.°  Que  antes  del  ataque  la  enferma  no  está  verdaderamente  comato- 
sa, á  menos  que  no  haya  sufrido  ya  algunos  ataques.  Pero,  aun  en  este 
caso,  no  debe  aceptarse  h  prior  i  como  demostrado  que  en  tales  circuns- 
tancias el  coma  contraindique  el  empleo  del  cloroformo.  Las  observacio- 
nes clínicas  demuestran  lo  contrario,  y  el  Dr.  Hypolitte  cita  algunas  de 
este  género. 

2.**  Es  un  error  el  decir  que  las  enfermas  no  respiran  durante  el  ata- 
que; la  respiración  se  efectúa  mal,  pero  se  efectúa;  y  entre  el  respirar  mal 
y  el  no  respirar,  hay  la  enorme  diferencia  que  existe  entre  el  ser  y  el  no 
ser  (Mauguenest).  Por  lo  demás,  los  violentos  desórdenes  de  la  respira- 
ción son  la  consecuencia  inmediata  de  la  crisis  nerviosa  y  de  los  espas- 
mos musculares;  por  consiguiente,  calmando  la  ataxia,  produciendo  la  se- 
dación general ,  haciendo  cesar  los  espasmos  musculares  y  acallando  el 
inñujo  nervioso ,  la  hematósis  recobrará  sus  derechos  y  se  efectuará  la 
respiración.  Lejos  de  ser  una  contraindicación  los  desórdenes  respirato- 
rios, son  un  motivo  más  para  administrar  el  cloroformo  (Hypolitte);  la 
experiencia  clínica  viene  á  confirmarlo  así.  <í  Yo  administro  el  clorofor- 
mo, dice  AUing  (i);  y  siendo  la  respiración  sumamente  difícil  y  estertoro- 
sa al  principio  de  las  inhalaciones ,  se  hace  más  y  más  fácil,  y  cada  vez 
menos  ruidosa  á  medida  que  la  enferma  absorbe  el  cloroformo,  hasta  que 
concluye  por  hacerse  completamente  fácil  y  tranquila. » 

3.°     Si  después  del  ataque  amenaza  la  asfixia,  razón  de  más  para  impe- 
dir que  sobrevenga  haciendo  uso  de  los  medios  más  apropiados.  No  hay 
en  esto  nada  evidente  que  contraindique  las  inhalaciones  anestésicas,  y  la 
experimentación   clínica  prueba  que  es  hasta  un  deber  administrar  el 
.  cloroformo. 

La  anestesia  clorofórmica  es,  pues,  aceptada  hoy  dia  como  un  medio 
eficacísimo  en  el  tratamiento  de  la  eclampsia ,  bien  para  hacer  abortar  el 
ataque  administrándolo  desde  el  principio  del  mismo,  bien  para  que  éste 
sea  menos  violento ,  bien  como  regularizador  indirecto  de  las  funciones 
respiratorias,  bien,  en  fin,  como  deprimente  del  círculo  arterial,  cuya 
acción  contribuye  al  mismo  fin  que  la  suspensión  de  las  contracciones 
musculares. 


(i)  Alling,  Eclampsie. — Accouchement  forcé. — Tnjections  sous-cutanécs  de  bromurc 
de  potassium. — Chloroforme.  — Guérison.  (BulUtin  de  Thérapcutique  méd,  chir.,  1870, 
tomoCXXVm,  p.  372.) 
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Xo  están  conformes  los  partidarios  del  cloroformo  en  el  modo  y  la 
oportunidad  con  (jue  debe  administrarse.  Unos,  como  Playfair,  opinan 
«jue  debe  vigilarse  cuidadosamente  á  la  mujer  y  administrarle  el  clorofor- 
iiio  tan  pronto  como  se  advierta  la  menor  amenaza  de  un  ataque;  acepta, 
sin  embargo,  que  puede  emplearse  en  todos  los  períodos  de  la  eclampsia. 
( )tros,  como  Hypolitte,  creen  que,  para  que  el  cloroformo  sea  eñcaz  ver- 
daderamente ,  debe  emplearse  en  inhalaciones  continuas  y  á  grandes  do- 
sis ,  sumer¿¿icndo  á  las  enfennas  en  una  anestesia  más  ó  menos  profunda, 
y  íjue  no  debe  abandonarse  el  tratamiento  hasta  que  el  desee fiso  gradual 
y  pr(n^rcsívo  de  la  cohmina  termoraétrica  indique  que  ha  desaparecido  ó 
se  ha  alejado  el  i)eligro  de  un  nuevo  ataque.  M.  Hypolitte  cree  que,  em- 
pleando el  cloroformo  de  cualquier  otro  modo,  no  se  consigue  más  que 
variar  el  momento  de  la  irrupción  de  los  ataques,  retardándolos  más  6 
menos ;  pero  (pie  por  la  misma  razón  es  de  temer  que  sobrevengan  con 
mayor  violencia,  como  si  sólo  se  hubiera  logrado  comprimir  los  elementos 
acumulados  para  un  nuevo  ataque,  los  cuales,  al  estallar,  deben  hacerlo 
ron  mucha  mayor  intensidad.  Por  lo  tanto ,  no  debe  temerse  administnir 
el  cloroformo  con  valentía   y  perseverancia,  dice  este  autor,  aunque  sea 
necesario  prolongar  la  anestesia  por  espacio  de  30  horas  ó  más  (i). 

Ahora  bien,  ¿puede  ser  i)eligroso  j)ara  la  madre  ó  para  el  feto  el  ad- 
ministrar el  cloroformo  durante  tan  largo  tiempo?  Las  observaciones 
(le  Fauque,  Spire  é  Hypolytte  parecen  probar  que  no,  y  hoy  dia  son  nu- 
merosas las  observaciones  que  deponen  en  el  mismo  sentido.  Pero  es  ne- 
cesario liara  ell(>  j>rü(:urarse  cloroformo /;//-<'  y  saber  administrarlo,  some- 
tiéndose á  las  reglas  i)rescritas  por  Sedillot.  En  toda  cloroformización,  es 
necesario  tener  en  cuenta  los  tres  factores  del  j)roblema:  el  cloroformo,  el 
enfermo  y  el  cloroformizador. 

Debe  tenerse,  sobre  todo,  presente  la  tem[)eratura  de  la  habitación  en 
donde  está  colocada  la  enferma,  pues  su  elevación  produce  un  doble  efec- 
to, perfectamente  establecido  por  Snow  y  Ferry:  i.",  la  cantidad  de  clo- 
roformo conlenido  en  un  volumen  determinado,  aumenta  rápidamente  con 
Li  elevación  de  la  temperatura;  2.'',  la  cantidad  do  aire  contenida  bajo  el 
r.iisiiio  volumen,  disminuye  por  el  contrario. 

Así ,  ])aes,  á  medida  que  la  temperatura  se  eleva,  una  inspiración  del 
jaisiiio  voUinun  introduce  en  el  pulmón  más  cloroformo  y  menos  oxígc- 
1:0.  Ad'jnias,  la  concentración  de  los  vapores  del  clorofonno  es  un  ma- 
p.iinlial  de  i)eli:;ros  en  la  anestesia.  Por  lo  tanto,  debe  vigilarse  cuidadosa- 
raer.íc  Ki  ieini)enitura  de  la  sala,  procurando  íiostenerla  entre  iG*^  y  iS"^,  y 


i)     No.-  /vIv'.s  (>;)".nr.:iiiis,  sin  cuinurt^o,  .jvi»  ij-j  puedo  pp.'lor.go.rsc  la  anestesia,  jor 
luí. Lo  ijciiípv»  s'.n  í;r;'.'.e  j^oü^^ro  j-.'.u  !:i  cnfc.:iií'. 
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si  está  más  elevada  debe  verterse  el  cloroformo  sobre  la  compresa  con 
suma  precaución  y  medida. 

Teniendo  presente,  ademas,  las  reglas  todas  que  deben  seguirse  en 
tan  delicada  operación,  puede  decirse  que  el  cloroformo  no  es  nocivo 
para  la  madre.  Respecto  del  feto,  todo  el  mundo  está  de  acuerdo  sobre  su 
completa  inocuidad. 

Por  otra  parte,  hoy  dia  está  demostrado,  y  nosotros  hemos  tenido  oca- 
sión de  verlo  prácticamente ,  que  el  cloroformo  no  se  opone  en  modo  al- 
guno á  la  marcha  del  paijo ;  antes  bien  lo  facilita ,  normalizando  las  con- 
,  tracciones  uterinas  cuando  son  irregulares  ó  espasmódicas.  Tampoco  se 
opone  á  la  acción  del  cornezuelo  de  centeno ,  cuando  hay  necesidad  de 
emplear  ambos  agentes  simultáneamente;  y,  por  último,  si  hay  indicación 
de  practicar  operaciones  tocológicas,  facilita  la  operación  y  aleja  el  peli- 
gro de  que  éstas  puedan  ocasionar  nuevos  accesos  eclámpsicos. 

Creemos,  por  lo  tanto,  que  el  cloroformo  debe  emplearse  en  la  eclamj)- 
sia  y  que  es  un  remedio,  si  no  soberano,  excelente  y  que  merece  ocupar 
el  primer  sitio  en  la  terapéutica  de  esta  enfermedad.  Que  si  no  cura  la 
eclampsia  porque  no  ataca  la  fuente  y  origen  del  mal,  la  cual  nos  es  des- 
conocida ,  impide  que  reaparezcan  los  fenómenos  de  la  convulsión,  en 
virtud  de  la  propiedad  que  posee  de  amortiguar  la  sensibilidad  y  el  poder 
reflejo  del  centro  bulbo-espinal.  Que  conviene  recurrir  á  este  medicamen- 
to lo  más  pronto  posible ,  principiando  las  inhalaciones  desde  que  sobre- 
vienen los  primeros  pródromos  del  ataque.  Y,  finalmente,  que  puede  y 
debe  emplearse  (sin  perjuicio  de  combinarlo  con  otros  medios  terapéuti- 
cos) en  todos  los  períodos  del  ataque,  pero  sin  dejar  de  vigilar  muy  aten- 
tamente sus  efectos  y  cuidando  de  evitar  los  peligros  que  su  uso  impru- 
dente pudiera  acarrear. 

El  Dr.  Hypolitte  insiste  ademas  en  que  debe  sumergirse  á  la  enferma 
lo  más  pronto  posible  en  el  período  de  anestesia  animal  ( abolición  de  la 
inteligencia,  sensibilidad,  movimientos  voluntarios  y  reflejos).  Que  si  la 
mujer  eclámpsica  está  en  trabajo  de  parto,  debe  continuarse  la  anestesia 
hasta  la  terminación  del  parto;  porque,  si  no  se  llega  á  la  anestesia,  ó  si 
se  la  sus¡)ende,  los  ataques  reaparecen  con  la  intensidad  de  los  dolores 
del  parto,  especialmente  durante  el  período  de  dilatación.  Que  puede 
prolongarse  la  cloroformización  durante  2  horas,  y  hasta  12  horas  y  más, 
sin  peligro  para  la  madre  ni  para  el  hijo. 

Otros  autores  prefieren  emplear  el  cloroformo  sin  llegar  á  la  anestesia 
completa,  tratando  tan  sólo  de  aminorar  la  intensidad  de  los  accesos. 

B.  Hidrato  de  doral, — Otro  de  los  medios  propuestos  para  el  trata- 
miento de  la  eclampsia,  es  el  hidrato  de  doral.  La  manera  de  obrar  de 
este  agente  en  la  afección  que  nos  ocupa  es  todavía  muy  hipotética ,  y 
creemos  que  lo  será  por  mucho  tiempo,  i.**,  porque  las  propiedades  fisio- 

nRBviEirx.— T0X.1  it.  43 
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lógicas  y  terapéuticas  de  este  medicamento  están  aún  en  estudio;  y  2.%. 
porque  la  misma  oscuridad  que  reina  en  la  patogenia  de  la  eclampsia 
puerperal  es  tina  razón  poderosa  que  sirve  de  obstáculo  para  el  esclareci- 
miento de  la  acción  terapéutica  del  medicamento  que  nos  ocupa  sobre  la 
afección  objeto  de  este  trabajo. 

M.  Testut  cree  que  obra  <t  reduciendo  á  la  inercia  los  grupos  celulares 
espinales  de  donde  emanan  todas  las  incitaciones  motrices  para  los  apa- 
ratos musculares,  y  paralizando  en  el  mesocéfalo  el  centro  vaso-motor, 
por  cuyo  modo  de  acción  hace  imposible  la  coi^accion  de  los  vasos  y  la 
aparición  de  la  anemia  en  las  regiones  de  donde  parte  la  incitación  con- 
vulsiva,  y  se  opone,  por  lo  tanto,  á  las  manifestaciones  exteriores  de  la 
eclampsia.»  Este  autor  admite  dos  especies  de  eclampsia:  la  refleja  y  la 
eclampsia  por  edema  cerebral.  Según  él,  en  esta  segunda  especie  de 
eclampsia  el  doral  es  impotente. 

El  Dr.  Delaunay  se  inclina  á  creer  que  el  hidrato  de  doral  obra  pri- 
mero como  hipnótico ,  y  después  como  estupefaciente  especial  de  las  célu- 
las cerebrales,  haciéndolas  insensibles  á  las  causas  determinantes  de  los 
ataques.  Admite  ademas  que  obra  como  anestésico  sobre  los  dolores  pro- 
ducidos por  la  contracción  uterina  durante  el  parto,  evitando  la  irritación 
refleja  del  sistema  espinal  ocasionada  por  estos  dolores,  y,  por  lo  tanto, 
suprimiendo  una  de  las  causas  ocasionales  de  los  ataques. 

Esta  teoría,  que  su  mismo  autor  la  da  como  hipotética,  explica  en  \o 
posible,  á  nuestro  juicio,  la  acción  benéñca  del  doral  sobre  la  eclampsia; 
pero  no  deben  aceptarse  tales  teorías  sino  con  mucha  reserva,  puesto  que 
todas  ellas  descansan  sobre  un  terreno  tan  movedizo  como  el  de  la  pato- 
L^énia  de  la  eclampsia. 

Por  lo  demás ,  la  mayor  parte  de  los  autores  extranjeros  y  nacionales 
reconocen  la  utilidad  de  esta  sustancia  en  el  tratamiento  de  la  eclampsia. 

M.  Gustavo  Froger  (i)  publica  en  su  Memoria  una  serie  de  estadísti- 
ras,  de  las  cuales  deduce,  como  resultado  general  áit  la  medicación  clorá- 
lica,  ya  empleada  sola  ó  combinada  con  otras  medicaciones,  una  mortali- 
dad de  8,49  por  ICO,  cuyo  satisfactorio  resultado  seduce  bastante  para 
aceptar  de  buen  grado  el  uso  del  hidrato  de  doral  en  el  tratamiento  de  la 
eclampsia. 

Este  autor  termina  su  Memoria  con  las  conclusiones  siguientes: 
1.'*     El  hidrato  de  doral  constituye  el  tratamiento  más  eficaz  de  la 
eclampsia  puerperal. 

2.'*     Puede  emplearse  en  todos  los  períodos  de  la  enfermedad;  si  los 
resultados  de  esta  medicación  tardan  en  manifestarse,  puede  asociársele  á 


//;     Froger,  loe.  cit 
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una  emisión  sanguínea  de  400  gramos,  la  cual  podría  renovarse  si  hubiera 
necesidad. 

3.*  La  mejor  vía  de  introducción  del  doral  en  la  economía  es  la  bu- 
cal ,  cuando  el  trismo  no  impide  que  el  líquido  penetre  «1  la  boca;  en  ta- 
les casos  puede  recurrirse  á  la  vía  rectal.  La  vía  hipodérmica^  y  hfortiori 
la  intravenosa,  deben  reservarse  para  casos  completamente  excepcionales, 
4.*  El  hidrato  de  doral,  de  gran  eficacia  sobre  el  estado  de  la  madre, 
no  ejerce  ninguna  acción  sobre  el  feto  contenido  en  la  cavidad  uterina. 

El  hidrato  de  doral  puede  administrarse  por  la  vía  bucal  empleando 
la  siguiente  fórmula:  Hidrato  de  doral,  4  gramos ;  jarabe  de  grosellas,  60 
gramos; agua  destilada,  120  gramos;  para  tomar  á  cucharadas  de  media 
en  media  hora.  La  enferma  puede  llegar  á  tomar  de  esta  manera  16  gra- 
mos en  las  24  horas  (i).  La  medicación  deberá  suspenderse  cuando  los 
accesos  hayan  dejado  de  reproducirse  durante  algunas  horas  (Froger). 

En  los  casos  graves,  cuando  es  urgente  intervenir  con  la  mayor  bre- 
vedad, podrá  darse  una  cucharada  de  la  misma  poción  cada  cuarto  de 
hora,  ó  hasta  la  mitad  de  la  fórmula  cada  media  hora,  de  modo  que  la 
enferma  llegue  á  tomar  4  gramos  de  hidrato  de  doral  en  el  espacio  de 
una  hora  (Froger). 

Cuando  el  trismo  impide  la  administración  de  este  agente  por  la  boca, 
puede  recurrirse  á  las  lavativas,  medio  al  cual  el  Dr.  Testut  y  el  Dr.  Alon- 
so y  Rubio  conceden  la  preferencia.  El  Dr.  Testut  se  sirve  de  una  jeringa 
ordinaria,  á  cuyo  extremo  adapta  una  sonda  de  goma  elástica,  la  cual  in- 
troduce lo  más  profundamente  posible  en  el  intestino.  No  obstante  estas  pre- 
cauciones, puede  suceder  que  la  inyección  rectal  no  sea  admitida  por  efec- 
to de  la  compresión  que  la  cabeza  fetal  puede  ejercer  sobre  el  recto,  cuando 
la  eclampsia  estalla  antes  ó  durante  el  parto,  ó  bien  por  el  espasmo  de 
esta  ¡)arte  terminal  del  intestino,  en  cuyo  caso  es  necesario  inyectar  pe- 
queñas cantidades  y  repetirlas  muchas  veces. 

Nosotros  creemos  con  Gubler  (2)  que  las  inyecciones  hipodérmicas 
son  sobradamente  peligrosas  por  los  abcesos  y  las  escaras  gangrenosas 
que  puede  producir  este  medicamento  por  la  vía  hipodérmica. 

Con  mayor  razón  debemos  rechazar  las  inyecciones  intravenosas ,  las 
cuales  exponen  á  mayores  peligros  que  los  que  se  trata  de  conjurar. 

El  hidrato  de  doral,  según  Gubler,  Froger,  Testut  y  otros  autores, 
sólo  está  contraindicado  en  los  casos  en  que  existen  lesiones  cardíacas. 


(i)  Nos  parece  un  tanto  exagerada  la  cantidad  de  hidrato  de  doral  que  pretende 
el  I)r.  Kroger  hacer  tomar  á  la  enferma  en  las  24  horas.  Nosotros  no  nos  atreveríamo> 
.í  tanto,  limitándonos  á  usarle  en  la  medida  que  aconseja  el  malogrado  Dr.  Gubler  e** 
s.is  Comentarios  de  Terapéutica  al  Codex  Medicamentarius, 

(2)     Gubler,  Com.  tcr,  al  Codex. 
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i  en  cuyo  caso  M.  Testut  atribuye  al  cloral  el  peligro  de  disminuir  la  fuer 

'  contráctil  del  corazón  y  provocar  el  síncope. 

;  Según  Froger,  el  hidrato  de  cloral  es  superior  en  sus  efectos  sobre  '. 

eclampsia  á  todas  las  otras  medicaciones.  Puede  administrarse  sin  incoi 
veniente  como  profiláctico  durante  el  período  prodrómico,  y  como  cur 
tivo  en  todos  los  períodos  de  la  enfermedad ,  bien  solo ,  bien  combinad 
con  la  sangría,  las  sanguijuelas  ó  con  otros  medios  de  tratamiento. 

El  Dr.  Campa  lo  considera  como  sucedáneo  del  cloroformo  y  asegui 
haber  obtenido  buenos  resultados,  pero  siempre  menos  efectivos  que  le 
de  este  último  medicamento.  Nosotros  nos  adherimos  á  la  opinión  d 
nuestro  ilustrado  compatriota. 

C.  Narcóticos, — ^Los  narcóticos ,  y  especialmente"  los  alcaloides  d€ 
opio,  se  han  aconsejado  por  los  autores  para  dominar  la  excitación  nei 
viosa.  Las  inyecciones  subcutáneas  de  morfina,  han  sido  muy  recomenda 
das  por  los  que  las  han  usado. 

Estos  medicamentos,  y  en  particular  las  inyecciones  subcutáneas  d< 
cloruro  mórfico,  no  están  exentos  de  objeciones  teóricas,  dice  Playfaii 
pero  tienen  la  ventaja  de  poder  usarse  cuando  la  enferma  no  puede  tra 
gar;  se  puede  inyectar  un  centigramo  y  repetir  la  dosis  al  cabo  de  alguna: 
horas  hasta  producir  el  narcotismo.  El  objeto  principal  de  este  tratamien 
to  es  dominar  la  influencia  nerviosa  y  la  acción  muscular,  para  evitar  loí 
paroxismos  convulsivos;  por  cuya  razón,  según  Playfair,  es  necesario  pro- 
ducir el  narcotismo  y  continuarle  durante  cierto  tiempo. 

Nosotros  no  podemos  dudar  de  la  eficacia  de  estos  agentes  farmacoló- 
gicos,  pero  creemos  que  deben  usarse  con  precaución,  sobre  todo  cuando 
la  congestión  encefálica  se  acentúa ;  pues  de  la  acción  fisiológica  y  tera- 
péutica de  los  opiáceos  puede  temerse  que  aumente  la  hiperemia  cerebral 
y  retarden  la  terminación  del  parto,  paralizando  las  contracciones  uterinas. 

D.  Antiespasmódícos. — Para  el  tratamiento  de  la  enfermedad  que  nos 
ocupa,  se  han  usado  infructuosamente  todo  el  arsenal  de  medicamentos 
antiespasmódicos.  Desechados  ya  por  todos  los  autores,  sólo  le  conceden 
hoy  dia  alguna  importancia  al  bromuro  potásico  usado  á  altas  dosis ,  bien 
solo,  bien  combinado  con  la  anestesia  clorofórmica,  ya  por  la  vía  bucal, 
ya  por  la  vía  hipodérmica.  El  Dr.  Campa  asegura  haber  obtenido  benefi- 
ciosos resultados  de  su  empleo  por  el  método  hipodérmico.  Playfair  reco- 
mienda su  uso  combinándolo  con  el  cloral,  en  la  proporción  de  i  gramo 
de  cloral  y  75  centigramos  del  bromuro  de  potasio,  ya  haciéndolo  tomar 
por  la  boca,  ó,,  en  caso  de  ser  esto  imposible,  administrándolo  en  lava- 
tivas. 

E.  Sangría, — La  flebotomía  ha  sido  muy  recomendada  desde  la  época 
de  Broussais  para  combatir  la  eclampsia  puerperal ,  siendo  considerada 
por  algunos  como  la  parte  fundamental  del  tratamiento. 
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Este  medio  terapéutico  se  empleaba  por  los  discípulos  de  Broussais,  y 
aun  se  emplea  en  nuestros  días,  con  lastimosa  profusión,  y  algunas  veces 
no  sin  algún  éxito,  como  puede  verse  por  varias  observaciones  citadas  por 
diferentes  autores.  Pero  no  siempre  se  obtenían  lan  beneficiosos  resulta- 
dos; la  mayor  parte  de  las  veces  ta  mejoría  producida  por  una  sangría 
(Dpiosa,  era  pasajera  y  bien  pronto  reaparecían  las  convulsiones  con  ma- 
yor intensidad. 

Esto  dio  motivo  á  que  decayera  su  justo  crédito  y  á  que  algunos  au- 
tores la  condenaran  por  perjudicial  y  peligrosa.  Según  Schrteder,  la  ac- 
ción de  la  sangría  sólo  es  transitoria  y  hasta  puede  aumentar  la  tendencia 
á  las  convulsiones,  <  Si  la  teoría  de  Traube  y  Rosenstein  es  exacLa,  dice 
este  autor,  una  deplecion  stibita  del  sistema  circulatorio,  disminuyendo  la 
presión,  debe  detener  los  ataques.  Pero  poco  después  de  la  flebotomía,  la 
cantidad  de  sangre  en  circulación  es  la  misma  que  antes  de  la  sangría, 
porque  se  carga  nuevamente  del  suero  (¡ue  se  reabsorbe  de  todos  los  te- 
jidos de  la  economía.  Por  consiguiente,  la  presión  intravascular  es  la  mis- 
ma poco  después,  pero  con  la  diferencia  de  que  la  sangre  es  más  acuosa. 
Resulta,  pues,  que  si  las  convulsiones  han  sido  determinadas  por  la  causa 
á  que  la  atribuyen  Traube  y  Rosenstein,  la  sangría  debe  producir  un  re- 
sultado inmediato  favorable,  y  en  ciertas  circunstancias  cortar  definitiva- 
mente los  ataques;  pero  si  persisten  las  mismas  condiciones,  la  presión 
sanguínea  recobrará  rápidamente  su  anterior  intensidad,  y  como  la  san- 
gre será  más  acuosa,  crecerán  los  peligros  de  la  enfermedad,» 

En  cambio  M.  Peter,  en  sus  Lectiones  de  Clínica  Médica,  se  constituye 
en  valiente  defensor  de  las  emisiones  sanguíneas  en  el  tratamiento  de  la 
eclampsia  puerperal.  Dicho  autor  la  considera  útil  como  de])leliva,  y,  por 
consiguiente,  disminuyendo  la  tensión  intravascular,  que,  según  su  teoría, 
ejerce  una  poderosa  influencia  en  la  producción  de  la  albuminuria  y  de 
la  eclampsia,  y  ademas  por  su  acción  dinámica  sobre  el  sistema  vaso-mo- 
tor, «Primer  efecto,  dice  este  autor:  físico,  expoliación  ligera;  segundo 
efecto:  dinámico  (palidez  de  la  cara ,  acción  general  sobre  el  sistema  va- 
so-motor), contracción  vascular;  tercer  efecto :  eventual,  detiene  el  ata- 
que de  eclampsia, » 

■ ;  COmo  obra  sobre  el  bulbo  si  éste  está  anémico  r  prosigue  M.  Peter. 
Su  anemia  es  relativa  y  la  serie  de  accesos  convulsivos  acaba  por  hipe- 
remiar  el  cerebro  y  el  bulbo ;  y  como  rara  vez  se  interviene  en  el  primer 
acceso,  lo  que  se  llega  á  combatir  no  es  la  anemia  primitiva,  sino  la  con- 
gestión secundaria  (i),» 

Este  mismo  autor  dice  que  el  efecto  de  la  sangría  sobre  el  riñon,  como 
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sobre  el  cerebro,  es  hacerle  palidecer  por  contracción  vascular  y  por  dis- 
minución de  la  masa  de  sangre  en  circulación;  y  puesto  que  la  congestión 
determina  la  serumuria  (albuminuria),  ésta  la  uremia  y  ésta  la  eclampsia, 
la  sangría  tiende  á  curar  radicalmente  la  enfermedad. 

Esta  última  deducción  de  M.  Peter  es  exacta ,  según  nuestro  humilde 
parecer,  pero  sólo  en  lo  que  concierne  al  encéfalo ;  pues  ya  hemos  visto 
que  la  eclampsia  puede  presentarse  independientemente  de  la  albuminu- 
ría  y  de  toda  lesión  renal. 

Joulin  se  muestra  decidido  adversario  de  la  sangría,  fundándose  en 
que  las  eclámpsicas  padecen  hidrohemia  y  en  que,  dado  que  la  causa 
productora  de  la  eclampsia  es  un  envenenamiento  de  la  sangre,  la  san- 
gría no  ha  de  depurar  á  la  masa  sanguínea  de  este  veneno. 

Nosotros,  á  imitación  de  Dubois,  Moreau,  Cazeaux,  Jacquemier,  Chai- 
lly ,  Tyler  Smith ,  Playfair ,  Campa  y  nuestro  sabio  maestro  el  Dr.  Alonso 
y  Rubio,  creemos  en  la  utilidad  de  la  sangría,  pero  no  del  modo  que  la 
emplea  Depaul ,  Denman ,  Davis  y  Blondel  \  esto  es ,  extrayendo  de  i.ooo 
á  2.000  gramos  de  sangre  en  algunas  horas. 

Consideramos  que  no  sería  justo  y  racional  proscribir  im  medio  de 
tratamiento  que  tiene  sus  indicaciones  claras  y  precisas ,  y  que  en  ciertos 
momentos  presta  servicios  inapreciables  en  el  tratamiento  de  la  eclamp- 
sia si,  como  dice  Playfair,  se  la  emplea  juiciosamente.  Nunca  podremos 
creer  que  sea  lógico  el  proscribir  un  medio  terapéutico  porque  su  edmso 
haya  producido  en  algunas  ocasiones  lamentables  catástrofes.  No  preten- 
demos generalizar  este  recurso  de  la  sangría  sosteniendo  que  debe  consti- 
tuir la  base  del  tratamiento;  nada  más  lejos  de  nuestro  ánimo;  creemos. 
l)or  el  contrario,  que  el  clínico  debe  ser  muy  parco  en  emplearlo,  tenien- 
do presente  que  sólo  se  trata  de  un  remedio  auxiliar  y  transitorio ,  útilísi- 
mo para  alejar  de  los  tejidos  cerebrales  y  del  aparato  respiratorio  un  pe- 
ligro inmediato.  Creemos  que  tiene  su  indicación  en  todos  aquellos  casos 
en  que  se  presentan  signos  evidentes  de  congestión  cerebral  intensa,  con 
tensión  vascular,  lividez  del  semblante,  pulso  duro  y  tenso,  latidos  enér- 
gicos de  las  carótidas  y  en  que  la  asfixia  por  congestión  pulmonar  ame- 
naza la  vida  de  la  enferma.  «Nada  hay  que  comprometa  de  un  modo  más 
inminente  su  vida  (la  de  la  parturienta),  dice  el  Dr.  Alonso  y  Rubio,  que 
la  eclampsia,  y  en  particular  cuando  ofrece  la  forma  apoplética;  pues  ya 
puede  colegirse  fácilmente  que  de  la  violenta  congestión  á  la  hemorragia 
cerebral  no  hay  mas  que  un  breve  y  facilísimo  tránsito  (i),» 

Creemos  también,  sin  embargo,  que  debe  tenerse  muy  presente  la 
constitución  de  la  enferma,  cuyas  condiciones  pueden  modificar  en  uno  ú 


(i)     Alonso  y  Rubio,  Clínica  iocoló^ica.  Madrid,  1 862,  p.  24. 
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^n  otro  sentido  las  indicaciones  de  la  sangría.  Pero  en  ningún  caso  debe 
ser  permitido  practicar  sangrías  abundantes,  como  se  ha  recomendado 
por  algunos  autores.  Sólo  se  obtiene  resultado  de  una  sola  sangría ,  cuya 
cantidad  debe  ajustarse  á  los  efectos  que  se  quieren  producir  y  al  estado 
de  robustez  de  la  enfermedad. 

Las  sanguijuelas,  aplicadas  á  las  apóñsis  mastóides,  tienen  también  su 
indicación  en  los  casos  de  congestión  cerebral  intensa. 

Trousseau,  que  condena  la  sangría  en  la  eclampsia,  aconseja  la  com- 
presión de  las  carótidas  como  medio  de  impedir  ó  contener  la  congestión 
cerebral.  Este  medio  sólo  tiene  el  inconveniente  de  la  dificultad  que  exis- 
te en  comprimir  las  carótidas  sin  que  la  compresión  se  ejerza  á  la  vez 
sobre  las  yugulares,  en  cuyo  caso  el  efecto  es  contraproducente. 

Medios  diversos, — La  administración  de  los  purgantes ,  especialmente 
los  salinos,  tiene  una  indicación  racional,  tanto  para  disminuir  la  tensión 
vascular,  como  para  desembarazar  el  tubo  digestivo  de  los  materiales  allí 
detenidos,  los  cuales  pueden  convertirse  en  causa  de  irritación.  E^bafio 
tibio  general  es  de  alguna  utilidad  en  ciertos  casos  como  sedante  del  sis- 
tema nervioso  y  como  auxiliar  de  los  otros  medios  de  tratamiento,  pero 
teniendo  siempre  cuidado  de  combinarlo  con  afusiones  frias  á  la  cabeza, 
para  prevenir  la  congestión  cerebral.  Algunos  medicamentos,  como  la 
xisafétida  en  enemas,  el  almizcle,  etc.,  podrían  ser  de  alguna  utilidad  en 
ciertos  casos,  si  bien  sus  efectos  son  muy  inciertos  sobre  la  eclampsia. 

Deplecion  del  útero. — Casi  todos  los  autores  están  de  acuerdo 
en  la  conveniencia  de  desembarazar  al  útero  del  producto  de  la  concep- 
•cion,  como  el  medio  más  eficaz  de  detener  los  ataques  de  eclampsia.  Jou- 
lin,  Chailly-Honoré,  Playfair,  Campa,  Alonso  Rubio,  Velpeau,  Stoltz,  etc., 
aconsejan  la  terminación  rápida  del  parto. 

Joulin  es  el  que  más  lejos  va  en  su  opinión,  estableciendo  que  debe  en 
todos  los  casos  evacuarse  la  matriz  (no  habla  de  los  casos  en  que  la 
eclampsia  aparece  antes  de  que  el  feto  sea  viable),  aunque  para  ello  sea 
necesario  provocar  el  parto 

Algunos  autores,  pocos  en  verdad,  proscriben  casi  en  absoluto  la  inter- 
%'encion  tocológica.  Entre  ellos ,  Schroeder  opina  que  el  interés  de  la  ma- 
dre exige  que  no  se  practiquen  maniobras  tocológicas  de  ninguna  especie; 
l>ero  en  algunos  casos  admite  que  es  conveniente  apresurar  la  terminación 
-del  parto  para  salvar  el  feto.  Gooch  dice  que  el  médico  sólo  debe  ocupar- 
:se  de  los  ataques,  abandonando  el  parto  á  sí  mismo. 

Moreau,  P.  Dubois  y  Cazeaux,  aconsejan  que  se  apresure  la  termina- 
ción del  parto ,  i>ero  limitando  la  intervención  tocológica  al  momento  en 
que  el  orificio  uterino  se  encuentra  completamente  dilatado  por  efecto  de 
tin  trabajo  espontáneo,  fundándose  en  que  la  provocación  del  parto  puede 
ser  peligrosa  y  dar  lugar  á  la  repetición  de  los  accidentes  convulsivos 
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en  que  éstos  han  persistido  algunas  veces  después  del  alumbramiento  y  en 
que  los  procedimientos  operatorios  obran  con  demasiada  lentitud.  Joulin 
refuta  estos  argumentos  diciendo  que  los  procedimientos  de  dilatación 
que  hoy  dia  se  emplean  no  son  violentos  ( dilatador  de  Bames ,  esponja 
preparada,  duchas  dirigidas  sobre  el  cuello  uterino,  etc.);  que  no  está 
demostrado  que  multipliquen  los  accesos ;  que,  en  la  inmensa  mayoría  de 
los  casos,  la  deplecion  del  útero  pone  feliz  término  á  la  enfermedad,  y  que 
los  casos  en  que  esto  no  sucede  son  completamente  excepcionales ;  y, 
finalmente,  en  que  los  procedimientos  operatorios  obedecen  á  la  mana 
que  los  emplea,  la  cual  debe  saber  aprovecharse  de  todas  las  ventajas  ob- 
tenidas vigilando  su  acción  y  aumentando  su  potencia  antes  de  que  se 
anule. 

Playfair  opina  que  ésta  es  una  cuestión  muy  delicada  y  que  exige  ma- 
dura reflexión ;  que  cuando  el  parto  marcha  bien ,  no  hay  para  qué  inter- 
venir, pero  en  algunos  casos  cree  que  es  necesario  y  ventajoso  evacuar  el 
útero.  Manifiesta  que  debe  tenerse  en  cuenta  que  toda  intervención  activa 
puede  causar  una  viva  irritación  en  el  útero  y  provocar  nuevos  ataques; 
que  la  influencia  de  la  irritación  uterina  está  demostrada  por  la  frecuencia 
con  que  reaparecen  los  paroxismos  durante  los  dolores.  Cree  que,  si  el 
orificio  no  está  dilatado,  es  mejor  no  intervenir  activamente;  sólo  la  rotu- 
ra de  las  membranas  podrá  ser  ventajosa  sin  ocasionar  irritación.  Final- 
mente, que  la  dilatación  forzada  y  la  versión  están  contraindicadas.  Pero 
que  cuando  la  cabeza  está  encajada,  ó  se  puede  obrar  sobre  ella,  es  con- 
veniente apelar  al  fórceps  ó  á  la  craneotomía,  evitando  la  irritación  que 
produce  la  compresión. 

El  Dr.  Campa  se  adhiere  casi  por  completo  á  las  opiniones  de  Joulin, 
rechazando  como  este  autor,  sin  embargo,  el  parto  forzado,  la  dilatación 
brusca  y  las  operaciones  violentas,  por  creer  que  aumentan  la  excitación 
refleja  del  útero. 

Esta  es  también  nuestra  humilde  opinión,  que  vemos  confirmada  en  la 
Clínica  tocológíca  de  nuestro  querido  y  respetable  maestro ,  el  Dr.  Alonso. 
En  las  manos  de  este  eminente  tocólogo,  la  terminación  del  parto  ha  sido, 
en  la  inmensa  mayoría  de  los  casos ,  un  recurso  supremo  y  salvador  para 
la  madre,  y  numerosas  veces  para  el  feto. 

Resumiendo,  pues,  diremos  que  la  anestesia  por  el  cloroformo,  el  do- 
ral, la  sangría  y  la  terminación  del  parto  son  los  recursos  que  aislada- 
mente ó  combinados,  según  las  indicaciones,  deben  constituir  la  parte 
fundamental  del  tratamiento  de  la  eclampsia,  teniendo  siempre  por  guía 
las  variaciones  termométricas.  Este  precioso  signo  será  de  grandísima  uti- 
lidad para  dirigir  el  tratamiento  y  apreciar  oportunamente  las  indicacio- 
nes terapéuticas. 

Finalmente,  en  el  tratamiento  de  la  eclampsia  hay  que  atender  á  al- 
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gunos  cuidados  accesorios,  tales  como  evitar  que  la  enferma  se  caiga  de 
la  cama,  pero  sin  ejercer  sobre  ella  ninguna  violencia;  cuidar  de  que  la 
lengua  no  sufra  las  fuertes  mordeduras  que  pueden  producirse  durante  la 
convulsión,  para  lo  cual  se  coloca  entre  las  mandíbulas  una  cuchara  de 
palo,  un  pedazo  de  corcho,  ú  algún  otro  objeto  resistente,  pero  no  excesi- 
vamente duro,  previamente  envuelto  con  un  lienzo  ñno.  Vigilar  el  estado 
de  la  matriz  después  del  alumbramiento,  el  cual  debe  practicarse  inmedia- 
tamente después  de  la  expulsión  del  feto,  y  estar  muy  sobre  aviso  para,  en 
el  caso  de  que  se  presente  alguna  hemorragia,  combatirla  enérgicamente 
con  los  medios  oportunos. 
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una  obra,  se  aumentará  su  precio  hasta  un  real  pliego  de  46  páginas,  ó 
sea  14  reales  cuaderno. 

Las  suscriciones  y  correspondencia  se  dirigirán  á  nombre  de 

D.    JOAQUÍN    TORRES    FABREGAT 

Calle  de  la  Aduana^  núm.  j,   tercero 
—  MADRID  — 


ísf»  Im  publicado  ya  el  Tratado  de  Clínica  Medica  del  decano  de 
la  Facultad  de  Medicina  de  París,  Dr.  Vulpian,  cuya  importan- 
cia é  interés  están  por  encima  de  todo  eloo^io. 

Está  repartiéndose  la  Clínica  Qüiróroica  del  eminente  profesor 
italiano  Dr.  Rizzoli ,  h  la  cual  seg-uirá  el  Tratado  db  bnfermb- 
DADFS  DEL  Estómago,  del  célebre  Dr.  Damaschino, 
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This  book  should  be  returned  on  or  before 
the  date  last  stamped  below. 
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